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   ﻜﻴﺪهﭼ
ﻋﻔﻮﻧﺘﻬﺎي ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﻲ ﻣﺎﻧﻨﺪ  ﻛﻪ ﺑﺎﻋﺚ اﺳﺖﭘﺎﺗﻮژن ﻫﺎي ﻓﺮﺻﺖ ﻃﻠﺐ  ﻳﻚ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا  :ﺳﺎﺑﻘﻪ و ﻫﺪف
اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﺮﻳﻊ  ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺘﻌﺪدي .ﺳﭙﺴﻴﺲ و ﻋﻔﻮﻧﺖ زﺧﻢ و ﺳﻮﺧﺘﮕﻲ ﻣﻲ ﺷﻮد ﻋﻔﻮﻧﺖ ادراري، ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﻲ،
ﻫﺪف از اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻓﺮاواﻧﻲ  .ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دﻫﺪ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزادر  ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎزﻫﺎي وﺳﻴﻊ اﻟﻄﻴﻒ را
   .ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از روﺷﻬﺎي ﻓﻨﻮﺗﻴﭙﻲ و ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ  VHSalbو METalbژﻧﻬﺎي 
ﻫﺎي ﺷﻬﺮﻫﺎي  از ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺴﺘﺮياز  ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا  اﻳﺰوﻟﻪ 662در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ   :روش ﺑﺮرﺳﻲ
ﺑﻪ روش دﻳﺴﻚ  LBSE  ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮي اوﻟﻴﻪ ﺗﻤﺎﻣﻲ اﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎ ﺑﺮاي ﺗﺸﺨﻴﺺ ﺗﻮﻟﻴﺪ. آوري ﮔﺮدﻳﺪﺗﻬﺮان و ﻗﺰوﻳﻦ ﺟﻤﻊ
ﺗﺴﺖ ﺗﺎﻳﻴﺪي ﺑﺎ روش دﻳﺴﻚ ﺗﺮﻛﻴﺒﻲ اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ  وﺳﭙﺲ اﻧﺠﺎم ﺷﺪﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ دﺳﺘﻮر اﻟﻌﻤﻞ اﺳﺘﺎﻧﺪارد دﻳﻔﻴﻮژن 
ﻫﻤﻪ اﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎ ﺑﺮاي ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻛﻠﻮن  .اﻧﺠﺎم ﭘﺬﻳﺮﻓﺖ  VHSalbو METalbو روش ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺗﻮاﻟﻲ ﺑﺮاي ﺣﻀﻮر ژن   RCP.
  .ﻣﻮرد ارزﻳﺎﺑﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ  RCP-PERﺑﺎ روش ﺗﺎﻳﭙﻴﻨﮓ
ﻛﻪ از اﻳﻦ ﺗﻌﺪاد  .ﻣﺜﺒﺖ را ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ  sLBSEاﻳﺰوﻟﻪ اﻟﮕﻮي ﻓﻨﻮﺗﻴﭙﻲ%( 82/6) 57اﻳﺰوﻟﻪ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ،  662از :  ﻧﺘﺎﻳﺞ
ﺣﺎوي ژن %( 4)اﻳﺰوﻟﻪ  3، و VHSalb -1ﺣﺎوي ژن %( 6/7)اﻳﺰوﻟﻪ  5، و  METalb - 1ﺣﺎوي ژن %( 62/7)اﻳﺰوﻟﻪ  02
در اﻳﻦ  LBSEﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ در ﻣﺠﻤﻮع اﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﻣﻮﻟﺪ   RCP-PERﺑﺮرﺳﻲ ﻧﺘﺎﻳﺞ آزﻣﻮن .ﺑﻮدﻧﺪ 21 -VHSalb
  .از ﺷﻴﻮع ﺑﺎﻻﺗﺮي ﺑﺮﺧﻮردار ﺑﻮدﻧﺪ( 52-%33) Bو (63- %84) Aﺑﻮدﻧﺪ ﻛﻪ ﻛﻠﻮن ﻫﺎي  ﻛﻠﻮن  4ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺘﻌﻠﻖ ﺑﻪ 
ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ اوﻟﻴﻪ و  ،ي ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪﻃﻴﻒ ﮔﺴﺘﺮده در ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﻬﺎ ﺑﺎ ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎزﻫﺎي ﺣﻀﻮرﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ : ﮔﻴﺮي ﻧﺘﻴﺠﻪ
در ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻫﺎي اﻧﺘﺸﺎر ﺑﻴﺸﺘﺮ اﻳﻦ ارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ ﻫﺎي ﻣﻘﺎوم ﭘﻴﮕﻴﺮي درﻣﺎن از ﻋﻮاﻣﻞ ﺿﺮوري ﺑﺮاي ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي از 
  .روش درﻣﺎن ﻣﻨﺎﺳﺐ و اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻨﻄﻘﻲ از آﻧﺘﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﻫﺎ ﻧﻴﺰ ﻣﻬﻢ ﻫﺴﺘﻨﺪ. ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﺳﺖ
  VHSalb,METalb، sLBSE، آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس :واژﮔﺎن ﻛﻠﻴﺪي
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  :ﻣﻘﺪﻣﻪ
ﺑﻴﺎﻧﮕﺮ ﻣﻮﻓﻘﻴﺖ اﻧﺴﺎن در  زا در ﺳﺪه اﺧﻴﺮ، از ﻳﻚ ﺳﻮ، ﻫﺎي ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﻴﻜﺮوارﮔﺎﻧﻴﺴﻢﺑﺮرﺳﻲ ﺳﻴﺮ ﺗﺤﻮل ﭘﻴﻜﺎر ﺑﺎ 
وﻗﻔﻪ ﻃﺒﻴﻌﺖ  دﻫﻨﺪه ﺗﻼش ﺑﻲ  ﻫﺎي ﻧﻮﻳﻦ اﺳﺖ و از ﺳﻮي دﻳﮕﺮ ﻧﺸﺎن ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﻫﺎ از ﻃﺮﻳﻖ ﺗﻮﻟﻴﺪ آﻧﺘﻲ ﻛﻨﺘﺮل ﻋﻔﻮﻧﺖ
ﻛﺸﻒ داروﻫﺎي ﺿﺪ . ﺑﺎﺷﺪﻫﺎ ﻣﻲ   ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ در ﺑﻘﺎء اﻳﻦ ﻣﺨﻠﻮﻗﺎت ﻣﻴﻜﺮوﺳﻜﻮﭘﻲ از راه اﻳﺠﺎد ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ آﻧﺘﻲ
ﻫﺎي ﺑﺸﺮ در زﻣﻴﻨﻪ ﺳﻼﻣﺖ در ﻃﻮل ﺗﺎرﻳﺦ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺗﺎﻛﻨﻮن ﺟﺎن  ﻣﻴﻜﺮوﺑﻲ ﺑﺪون ﺷﻚ ﻳﻜﻲ از ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ
ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﻫﺎي ﺿﺪ ﻣﻴﻜﺮوﺑﻲ اﮔﺮﭼﻪ ﻣﺴﺄﻟﻪ ﺟﺪﻳﺪي ﻧﻴﺴﺖ، اﻣﺎ ﻫﺮ ﻟﺤﻈﻪ رو . ﻫﺎ ﻧﻔﺮ را ﻧﺠﺎت داده اﺳﺖ ﻣﻴﻠﻴﻮن
ﻫﺎ، ﻣﺨﺘﻠﻒ و ﻣﺘﻔﺎوت ﺑﻮده،  ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﻳﻲ در ﺑﺮاﺑﺮ آﻧﺘﻲﻫﺎي ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﺎ ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ. رودﺑﻪ ﺧﻄﺮﻧﺎك ﺷﺪن ﭘﻴﺶ ﻣﻲ
ﻫﺎي  ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﻫﺎﺳﺖ ﻛﻪ ﻋﺎﻣﻞ ﻣﻘﺎوﻣﺖ در ﺑﺮاﺑﺮ آﻧﺘﻲ ﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎز ﺗﻮﺳﻂ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻳﻜﻲ از ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ آﻧﻬﺎ ﺗﻮﻟﻴﺪ آﻧﺰﻳﻢ
ات ﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎم ﺑﺎﻋﺚ از ﺑﻴﻦ رﻓﺘﻦ اﺛﺮ ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﻫﺎ از ﻃﺮﻳﻖ ﻫﻴﺪروﻟﻴﺰ ﻫﺴﺘﻪ ﻣﺮﻛﺰي آﻧﺘﻲ اﻳﻦ آﻧﺰﻳﻢ. ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎم اﺳﺖ
ﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎزي ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻛﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﺑﺮﺧﻲ  ﻣﺘﺎﻟﻮﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎزﻫﺎ، از ﺟﻤﻠﻪ آﻧﺰﻳﻢ. ﺷﻮﻧﺪ آﻧﻬﺎ و ﻏﻴﺮ ﻓﻌﺎل ﺷﺪن آﻧﻬﺎ ﻣﻲ
ﻫﺎ ﺑﻄﻮر  اﻳﻦ آﻧﺰﻳﻢ. ﺷﻮد ﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎم ﻣﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﻫﺎي ﻣﻘﺎوم ﺗﺮﺷﺢ ﺷﺪه و ﺑﺎﻋﺚ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻛﺜﺮ آﻧﺘﻲ ﺑﺎﻛﺘﺮي
. ﻛﻨﻨﺪ ﻫﺎ اﻳﻔﺎ ﻣﻲ را در ﻣﻘﺎوﻣﺖ ذاﺗﻲ و اﻛﺘﺴﺎﺑﻲ ﺑﺎﻛﺘﺮياﻧﺪ و ﻧﻘﺶ اﺻﻠﻲ  ﻫﺎ ﺗﻮزﻳﻊ ﺷﺪه وﺳﻴﻌﻲ در ﻣﻴﺎن ﺑﺎﻛﺘﺮي
. ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻫﺎ ﻫﺎ ﺑﻪ ﺟﺰ ﻣﻨﻮﺑﺎﻛﺘﺎم ﻣﺘﺎﻟﻮﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎزﻫﺎ ﻃﻴﻒ ﺳﻮﺑﺴﺘﺮاﻳﻲ وﺳﻴﻌﻲ دارﻧﺪ و ﻗﺎدر ﺑﻪ ﻫﻴﺪروﻟﻴﺰ ﺗﻤﺎم ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎم
اﻧﺘﻘﺎل ﺑﻪ  ﻟﺬا ﻗﺎﺑﻠﻴﺖ، ﺗﻮاﻧﻨﺪ در ﭘﻼﺳﻤﻴﺪ ﻳﺎ ﻛﺮوﻣﻮزوم ادﻏﺎم ﺷﻮﻧﺪ ﻫﺎ داﺧﻞ اﻳﻨﺘﮕﺮون ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ و ﻣﻲ اﻳﻦ آﻧﺰﻳﻢ
اﻣﺎ ﺑﻄﻮر ﺑﺮﺟﺴﺘﻪ و . ﻫﺎ را دارﻧﺪ ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﺎﺳﻪ ﻫﺎي دﻳﮕﺮ از ﺟﻤﻠﻪ اﻧﺘﺮو ﻫﺎي ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس و ﺑﺎﻛﺘﺮي ﺳﺎﻳﺮ ﺳﻮﻳﻪ
ﻫﺎي ﻣﺘﺎﻟﻮﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎز،  آﻧﺰﻳﻢ. ﺷﻮد ﺑﻪ وﻓﻮر ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻲ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزاﻫﺎي  ﺷﺎﺧﺺ ژن اﻳﻦ آﻧﺰﻳﻢ در ﺳﻮﻳﻪ
ﭘﺲ از آن از ﻧﻮاﺣﻲ ﻣﺨﺘﻠﻒ دﻧﻴﺎ . ﮔﺰارش ﺷﺪ ﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزاﺳﻮدوﻣﻮﻧ در ژاﭘﻦ از ﺑﺎﻛﺘﺮي 1991اوﻟﻴﻦ ﺑﺎر ﺳﺎل 
 ﻫﺎي در ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ ﺳﻮﻳﻪ. ﺷﺎﻣﻞ آﺳﻴﺎ، اروﭘﺎ، اﺳﺘﺮاﻟﻴﺎ، اﻣﺮﻳﻜﺎي ﺷﻤﺎﻟﻲ و ﺟﻨﻮﺑﻲ ﻧﻴﺰ ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ
ﻫﺎي ﻣﺘﻔﺎوﺗﻲ ﺑﺮاي  اﻟﮕﻮ. ﺷﻮد ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻛﻨﻨﺪه ﻣﺘﺎﻟﻮﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎزﻫﺎ از ﺳﺮاﺳﺮ دﻧﻴﺎ ﮔﺰارش ﻣﻲ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا
 ﮔﻴﺮد ﺑﻪ وﺳﻴﻠﻪ  ﻫﺎ ﻛﻪ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﻣﻲ ﻳﻜﻲ از اﻳﻦ روش. ﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎز وﺟﻮد دارد ﺑﻨﺪي آﻧﺰﻳﻢ ﻃﺒﻘﻪ
ﻫﺎ، ﻣﻤﺎﻧﻌﺖ ﻛﻨﻨﺪﮔﻲ و  اﺑﺪاع ﮔﺮدﻳﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﺮ اﺳﺎس ﻧﻮع ﺳﻮﺑﺴﺘﺮا soriedeM   -ybocaJ -hsuB
ﻫﺎي  ﻣﺘﺎﻟﻮﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎزﻫﺎ از ﺟﻤﻠﻪ آﻧﺰﻳﻢ. اﺳﺖ  اﻟﻜﺘﺮﻳﻚ ﺑﻨﺎ ﺷﺪهﺧﺼﻮﺻﻴﺎت ﻓﻴﺰﻳﻜﻲ ﻣﺎﻧﻨﺪ وزن ﻣﻠﻜﻮﻟﻲ و ﻧﻘﻄﻪ اﻳﺰو
اﻧﺪ، و ﺑﻪ  ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ relbmA ﺑﻨﺪي از ﻃﺒﻘﻪ Bو ﻛﻼس  hsuBﺑﻨﺪي  از ﻃﺒﻘﻪ 3ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎز ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻛﻪ در ﮔﺮوه 
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ﺎﻫﺪ اﻣﺮوزه ﺷ .ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻛﻮﻓﺎﻛﺘﻮر ﺑﺮاي ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻤﻲ ﺧﻮد ﻧﻴﺎز دارﻧﺪ( روي ﻓﻠﺰﻣﺎﻧﻨﺪ )ﻫﺎي دو ﻇﺮﻓﻴﺘﻲ ﻛﺎﺗﻴﻮن
ﻫﺎي  اﻳﻦ ﻣﺴﺌﻠﻪ ﻳﻜﻲ از ﺑﺤﺮان. ﻧﺎﺷﻲ از آﻧﻬﺎ در ﺟﻬﺎن ﻫﺴﺘﻴﻢي ﻫﺎ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﺎﻳﻲ و ﻫﺎي روز اﻓﺰون ﻣﻘﺎوﻣﺖ
ﻛﻪ ﻗﺎدر ﺑﻪ ﺗﻮﻟﻴﺪ   ﻫﺎﻳﻲ اﻧﺘﻘﺎل و اﻧﺘﺸﺎر ﺳﺮﻳﻊ ارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ .ﻫﺎﺳﺖ ﻧﺎﺷﻲ از اﻳﻦ ﺑﺎﻛﺘﺮيي ﻫﺎ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﻮﺟﻮد در درﻣﺎن
از ﺟﻤﻠﻪ . ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﻲ ﻣﺮﺑﻮط در ﺳﺮاﺳﺮ دﻧﻴﺎ ﺷﺪه اﺳﺖي ﻫﺎ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي ﻣﺬﻛﻮرﻧﺪ، ﺑﺎﻋﺚ ﺑﺎﻻ رﻓﺘﻦ ﻣﻴﺰان آﻧﺰﻳﻢ
 .ﻛﺮد اﺷﺎره ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزاﺗﻮان ﺑﻪ ﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﻲ دﺧﻴﻞ اﺳﺖ، ﻣﻲﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ در اﻳﺠﺎد ﻋﻔﻮﻧﺖﺑﺎﻛﺘﺮي
ﺑﺎﺷﺪ و در اﻓﺮادي ﻛﻪ دﭼﺎر ﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﻲ ﻣﻲ ﻳﻜﻲ از ﻋﻮاﻣﻞ اﺻﻠﻲ اﻳﺠﺎد ﻛﻨﻨﺪه ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا
ﺑﻪ ﺧﺼﻮص اﻓﺮاد دﭼﺎر )ﭘﻮﺳﺘﻲ  ،1ﻫﺎﻳﻲ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﮔﻮش ﻣﻴﺎﻧﻲ اﻳﻤﻨﻲ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﺳﺒﺐ ﺑﻴﻤﺎريﺿﻌﻒ ﺳﻴﺴﺘﻢ 
ﻫﺎي ﻣﻐﺰي، ﻛﺮاﺗﻴﺖ، اﻧﺘﺮوﻛﻮﻟﻴﺖ، ﺗﺐ  ، ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﻤﻲ، ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﻐﺰ اﺳﺘﺨﻮان و ﻣﻔﺎﺻﻞ، ﻣﻨﻨﮋﻳﺖ و آﺑﺴﻪ(ﺳﻮﺧﺘﮕﻲ
ﻋﻔﻮﻧﺖ  رﻳﺸﻪ ﻛﻦ ﻧﻤﻮدن. ﮔﺮدد، اﻧﺪوﻛﺎردﻳﺖ، ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﻲ و ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﺠﺎري ادراري ﻣﻲ(ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺣﺼﺒﻪ)ﺷﺎﻧﮕﻬﺎي 
اي ﻛﻢ، ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ ﻣﺤﺪوده دﻣﺎﻳﻲ وﺳﻴﻊ و  ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﻧﻴﺎزﻫﺎي ﺗﻐﺬﻳﻪﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﻫﺎي اﻳﺠﺎد ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ 
  .ﻫﺎ، دﺷﻮار اﺳﺖ ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻣﻮاد ﺿﺪ ﻣﻴﻜﺮوﺑﻲ و آﻧﺘﻲ
  :ﻣﻌﺮﻓﻲ و ﺑﻴﺎن ﻣﺴﺌﻠﻪ  - 1-1
ﻳﻜﻲ از ﻋﻮاﻣﻞ ﻋﻤﺪه ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي  ﭘﺴﻮدو ﻣﻮﻧﺎس اﺋﺮوژﻳﻨﻮزا  ﺑﺎﺳﻴﻞ ﻫﻮازي ﮔﺮم ﻣﻨﻔﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان
ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﻲ   ﻋﻔﻮﻧﺖ . (1)ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﻲ ﺷﺎﻣﻞ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﻲ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي دﺳﺘﮕﺎه ادراري و ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﻤﻲ ﻣﺤﺴﻮب ﻣﻲ ﺷﻮد
ﻧﺎﺷﻲ از ﭘﺴﻮدو ﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا  ﺑﻮﻳﮋه در ﺑﻴﻤﺎران دﭼﺎر ﻧﻘﺺ اﻳﻤﻨﻲ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺑﻴﻤﺎران ﻧﻮﺗﺮوﭘﻨﻴﻚ و ﺑﻴﻤﺎران 
ﻫﺎي اﺧﻴﺮ ﭘﻴﺪاﻳﺶ اﻟﮕﻮﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﻳﻲ در  ﭘﺴﻮدو ﻣﻮﻧﺎس در ﺳﺎل  (.1)ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ ﺷﺪﻳﺪ ﺗﺮ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
ﺑﺎ  (.2و1)اﺋﺮوژﻳﻨﻮزا  ﻣﺸﻜﻼت ﻓﺮاواﻧﻲ را ﺟﻬﺖ درﻣﺎن ﺑﻴﻤﺎران آﻟﻮده ﺑﻪ ارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ ﻫﺎي ﻣﻘﺎوم اﻳﺠﺎد ﻛﺮده اﺳﺖ
ﺳﻮﻳﻪ ﻫﺎي ﭘﺴﻮدوﻣﻮﻧﺎس اﺋﺮوژﻳﻨﻮزاي ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﻲ داراي ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﭼﻨﺪ ﮔﺎﻧﻪ  ,ﻣﺼﺮف ﺑﻲ روﻳﻪ آﻧﺘﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﻫﺎ
ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ (. 2)در ﺳﺮاﺳﺮ ﺟﻬﺎن ﺑﻪ ﻃﻮر ﻓﺰاﻳﻨﺪه اي  ﻇﻬﻮر و اﻧﺘﺸﺎر ﻳﺎﻓﺘﻪ اﺳﺖ) RDM( ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ آﻧﺘﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﻫﺎ 
ﻧﻔﻮذ ﻧﺎﭘﺬﻳﺮي ﻏﺸﺎي  -1ﻫﺎي ﻣﻘﺎوﻣﺖ آﻧﺘﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻜﻲ در ﭘﺴﻮدو ﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﺑﻪ دﻟﻴﻞ 
ﻧﻮﻋﻲ از ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ . (3)ﺗﺨﺮﻳﺐ آﻧﺰﻳﻤﻲ و ﻳﺎ ﭘﻤﭗ ﻫﺎي اﻓﻼﻛﺲ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ - 3ﺗﻐﻴﻴﺮ در ﺟﺎﻳﮕﺎه ﻫﺪف -2ﺟﻲﺧﺎر
. دارو ﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎم اﺳﺖ ﻛﻪ ﻋﺎﻣﻞ ﻣﻘﺎوﻣﺖ در ﺑﺮاﺑﺮ واﺳﻄﻪ ﺗﻮﻟﻴﺪ آﻧﺰﻳﻢ ﻫﺎﻳﻲ ﺑﻪ ﻧﺎم ﺑﺘﺎ ﻻﻛﺘﺎﻣﺎز ﺻﻮرت ﻣﻲ ﮔﻴﺮد
                                                           
 rae sremmiwS١
  4
 
ﻓﻌﺎل ﻣﻲ  ﻏﻴﺮ را ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﻫﺎي اﻳﻦ ﺧﺎﻧﻮاده آﻧﺘﻲ و ﻫﻴﺪروﻟﻴﺰ را ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎم ﺣﻠﻘﻪ ﻛﻪ ﻫﺎﻳﻲ ﻫﺴﺘﻨﺪ آﻧﺰﻳﻢ ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎزﻫﺎ
ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎزﻫﺎ در ﭘﺴﻮدو ﻣﻮﻧﺎس اﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﺑﺮ اﺳﺎس ﻃﻴﻒ اﺛﺮ ﺑﺮ آﻧﺘﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﻫﺎ ﺑﻪ ﺳﻪ دﺳﺘﻪ ﺗﻘﺴﻴﻢ (. 4)ﻛﻨﻨﺪ
ﺑﺘﺎ ﻻﻛﺘﺎﻣﺎزﻫﺎي ﺑﺎ ﻃﻴﻒ اﺛﺮ ﻣﺤﺪود ﻛﻪ ﺑﺎﻋﺚ ﻫﻴﺪروﻟﻴﺰ ﭘﻨﻲ ﺳﻴﻠﻴﻦ ﻫﺎ و ﺳﻔﻮ ﭘﺮازون ﻣﻲ : ﺑﻨﺪي ﺷﺪه اﻧﺪ
ﻛﻪ ﺑﺎﻋﺚ ﻫﻴﺪروﻟﻴﺰ ( esamatcaL ateB murtcepsE dednetxE)ﻣﺎزﻫﺎي ﻃﻴﻒ ﮔﺴﺘﺮده ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎ (.5و4)ﺷﻮﻧﺪ
ﻣﻮﻧﻮﺑﺎﻛﺘﺎم ﻫﺎ و ﺳﻔﻢ ﻫﺎ ﻣﻲ ﮔﺮدﻧﺪ و ﻣﺘﺎﻟﻮﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎزﻫﺎ ﻛﻪ ﺑﺮ ﺗﻤﺎﻣﻲ ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎم ﻫﺎي آﻧﺘﻲ ﺳﻮدو ﻣﻮﻧﺎﺳﻲ ﺑﻪ ﺟﺰ 
ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺑﻨﺪي   ساﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﺮ اﺳﺎ ﺷﺪه ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎز آﻧﺰﻳﻢ 043 از ﺑﻴﺶ ﺗﺎﻛﻨﻮن. ﻣﻮﻧﻮﺑﺎﻛﺘﺎم ﻫﺎ ﻣﻮﺛﺮﻧﺪ
 ﺷﺎﻣﻞ ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎزﻫﺎي  Dو   A و C ﺑﻨﺪي  ﺗﻘﺴﻴﻢ اﻳﻦ در. (5)ﺗﻘﺴﻴﻢ ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ Dﺗﺎ  Aﭼﻬﺎر دﺳﺘﻪ  ﺑﻪ  relbmA
 و دارﻧﺪ ﻧﻴﺎز روي ﻓﻠﺰ ﻳﻮن ﺑﻪ ﺧﻮد ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺑﺮاي ﻛﻪ ﻫﺎﻳﻲ آﻧﺰﻳﻢ ﺣﺎوي  Bﺳﺮﻳﻦ، ﻛﻼس  ﻓﻌﺎل ﺟﺎﻳﮕﺎه ﺣﺎوي
ﻳﺎ  AXO ﻋﻨﻮان   ﺗﺤﺖ)ﻫﺴﺘﻨﺪ    Cو, A ﻛﻼس ﻫﺎي آﻧﺰﻳﻢ ﺑﺎ اﻧﺪﻛﻲ ﺗﺸﺎﺑﻪ داراي ﻛﻪ اي دﺳﺘﻪ ﺷﺎﻣﻞ  D ﻛﻼس
و ﻛﻼس    MET(وBEV,REP ,SEG A )VHSﻛﻼس  از  LBSE ﻧﻮع 5 اﻣﺮوزه.  (6و5)ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ (اﮔﺰاﺳﻴﻠﻴﻨﺎزﻫﺎ 
 از )sLBSE(وﺳﻴﻊ  اﻟﻄﻴﻒ  ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎزﻫﺎي. (6)اﺳﺖ ﺷﺪه آﺋﺰوژﻳﻨﻮزا ﺟﺪاﺳﺎزي ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس در D )AXO(
 دوم و ﻧﺴﻞ ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﻳﻨﻬﺎي ﺳﻴﻠﻴﻨﻬﺎ، ﭘﻨﻲ ﺑﻴﺸﺘﺮ آﻧﺘﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎم ﻧﻈﻴﺮ ﺑﻪ ﻛﻪ ﺑﻮده Aﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎزﻫﺎي  ﻧﻮع 
 و ﭘﻴﻢ ﺳﻔﻲ و ﺳﻔﺘﺮﻳﺎﻛﺴﻮن ﺳﻔﻮﺗﺎﻛﺴﻴﻢ، ﻣﺜﺎل ﺳﻔﺘﺎزﻳﺪﻳﻢ، ﺑﺮاي)ﻫﺴﺘﻨﺪ  اﻳﻤﻴﻨﻮ اﻛﺴﻲ ﺟﺎﻧﺒﻲ زﻧﺠﻴﺮه داراي ﻛﻪ ﺳﻮم
 ﻛﺎرﺑﺎﭘﻨﻢ و (ﺳﻔﻮﺗﺘﺎن و ﺳﻔﻮﻛﺴﻴﺘﻴﻦ)دﻫﻨﺪ اﻣﺎ در ﺑﺮاﺑﺮ ﺳﻔﺎﻣﺎﻳﺴﻴﻦ ﻫﺎ  ﻣﻲ ﻧﺸﺎن ﻣﻘﺎوﻣﺖ ،(آزﺗﺮوﻧﺎم )ﻫﺎ  ﻣﻮﻧﻮﺑﺎﻛﺘﺎم
 ﺳﻔﺘﺮﻳﺎﻛﺴﻮن ﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ ﺳﻔﻮﺗﺎﻛﺴﻴﻢ، sLBSEﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ (. 7و6)ﻣﻮﺛﺮ ﻧﻤﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ(ﭘﻨﻢ اﻳﻤﻲ ﻳﺎ ﻣﺮوﭘﻨﻢ)ﻫﺎ 
 ﻛﻨﻨﺪ، ﻣﻲ را ﻣﻬﺎر ﻣﻘﺎوﻣﺖ اﻳﻦ ﻛﻪ ﺳﻮﻟﺒﺎﻛﺘﺎم و ﻛﻼوﻻﻧﻴﻚ اﺳﻴﺪ ﻣﻌﻤﻮﻻ ﻣﻬﺎرﻛﻨﻨﺪه ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎز، ﺗﻮاﻧﺎﻳﻲ و ﺳﻔﻴﭙﻴﻢ و
 ﻳﺎﻓﺖ ﻫﺎ LBSEاز   دﻳﮕﺮ اﻧﻮاع ﺑﻪ زﻳﺎد   ﻧﺴﺒﺖ ﻓﺮاواﻧﻲ ﺑﺎ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي در VHSآﻧﺰﻳﻢ  (.7)ﭘﺬﻳﺮد ﻣﻲ اﻧﺠﺎم
 آﻣﺪه وﺟﻮد ﺑﻪ VHSﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎز  از ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ آﻧﺰﻳﻢ اﻧﻮاع اﻳﻦ ﻓﻌﺎل ﺟﺎﻳﮕﺎه در آﻣﻴﻨﻪ اﺳﻴﺪﻫﺎي ﺑﺎ ﺟﺎﻳﮕﺰﻳﻨﻲ .ﺷﻮﻧﺪ ﻣﻲ
 در VHSاز  ﻣﺸﺘﻖ ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎزﻫﺎي .اﺳﺖ ﺷﺪه ﻳﺎﻓﺖ در ﺟﻬﺎن VHSآﻧﺰﻳﻢ  از ﻧﻮع 05از  ﺑﻴﺶ ﺗﺎﻛﻨﻮن ﻛﻪ ﺑﻪ ﻃﻮري
ﺑﻪ ﻃﻮر   1-VHS.(8)اﺳﺖ  ﺷﺪه ﮔﺰارش آﺳﻴﻨﺘﻮﺑﺎﻛﺘﺮ و ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا در آن ﺷﻴﻮع و اﻧﺘﺮوﺑﺎﻛﺘﺮﻳﺎﺳﻪ ﻫﺎ
از ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﺎ واﺳﻄﻪ ﭘﻼﺳﻤﻴﺪ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ آﻣﭙﻲ ﺳﻴﻠﻴﻦ در % 02ﻋﻤﺪه ﺑﻴﺸﺘﺮ در ﻛﻠﺒﺴﻴﻼ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﻴﻪ ﭘﻴﺪا ﺷﺪه و ﻣﺴﺌﻮل 
 از ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ اﻧﻮاع 1-MET آﻧﺰﻳﻢ ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎز ﻓﻌﺎل ﺟﺎﻳﮕﺎه در آﻣﻴﻨﻪ اﺳﻴﺪﻫﺎي ﻳﻨﻲﺟﺎﻳﮕﺰ ﺑﺎ(. 9)اﻳﻦ ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎﺳﺖ
 ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻗﺮار ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﻣﻮرد   MET ﻧﻮع  آﻧﺰﻳﻢ 001 از ﺑﻴﺶ ﺗﺎﻛﻨﻮن ﻛﻪ ﻃﻮري ﺑﻪ آﻣﺪه وﺟﻮد ﺑﻪ  MET   ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎز
 اوﻟﻴﻦ1-MET , ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎز .(01و9)اﺳﺖ ﺷﺪه ﮔﺰارش ﻣﺘﻔﺎوت ﺑﺼﻮرت دﻧﻴﺎ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻧﻮاﺣﻲ در آﻧﻬﺎ ﺷﻴﻮع و اﻧﺪ
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 ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس ﺟﻤﻠﻪ از ﻫﺎ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﺳﺎﻳﺮ و ﺷﺪ ﻛﺪ ﻫﺎ اﻧﺘﺮوﺑﺎﻛﺘﺮﻳﺎﺳﻪ در ﭘﻼﺳﻤﻴﺪ وﺳﻴﻠﻪ ﺑﻪ ﻛﻪ ﺑﻮد ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎزي
ﻗﺎدر ﺑﻪ ﻫﻴﺪروﻟﻴﺰ ﭘﻨﻲ ﺳﻴﻠﻴﻦ ﻫﺎ  و ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﻳﻦ ﻫﺎي  .1-MET(01)ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻣﻲ آن ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺑﻪ ﻗﺎدر ﻧﻴﺰ آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا
در ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ ﺑﻪ .(11)ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ  1-METﻣﺸﺘﻖ اول از  2-MET.اوﻟﻴﻪ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺳﻔﺎﻟﻮﺗﻴﻦ وﺳﻔﺎﻟﻮرﻳﺪﻳﻦ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
ﺳﺒﺐ ﺣﻀﻮر ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎزﻫﺎي وﺳﻴﻊ اﻟﻄﻴﻒ در اﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻋﺎﻣﻞ ﻋﻔﻮﻧﺖ،ﺷﺎﻫﺪ ﻣﺸﻜﻼت ﻓﺮاوان در 
ﺑﺤﺚ درﻣﺎن و ﻛﻨﺘﺮل ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻧﺎﺷﻲ از اﻳﻦ ارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ ﻫﺎ ﺑﻪ وﻳﮋه ﺳﻮﻳﻪ ﻫﺎي ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا  ﻛﻪ ﻳﻜﻲ از 
در اﻳﻦ راﺳﺘﺎ اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  ﺑﻪ ﺑﺮرﺳﻲ ﻓﺮاواﻧﻲ ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎزﻫﺎي .ﺘﻬﺎي ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﻲ اﺳﺖ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻴﻢﻋﻮاﻣﻞ اﺻﻠﻲ ﻋﻔﻮﻧ
  .ﻣﻲ ﭘﺮدازد  VHS,METﻃﻴﻒ ﮔﺴﺘﺮده 
  ﺧﺼﻮﺻﻴﺎت ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا- 2-1
 ﺗﺎژك ﭼﻨﺪ ﻳﺎ ﻳﻚ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻛﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﺧﻤﻴﺪه اﻧﺪﻛﻲ ﻳﺎ ﺷﻜﻞ اي ﻣﻴﻠﻪ ﻣﻨﻔﻲ ﮔﺮم ﻫﺎيﺑﺎﻛﺘﺮي  ﻫﺎﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس
ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ ﺑﺎﻛﺘﺮي . دارﻧﺪ ﻣﺘﻔﺎوت ﻃﻮل ﺑﺎ ﺟﺎﻧﺒﻲ ﻫﺎي ﺗﺎژك ﻧﻴﺰ ﺳﻮﻳﻪ ﭼﻨﺪ وﺟﻮد اﻳﻦ ﺑﺎ. ﻛﻨﻨﺪ ﻣﻲ ﺣﺮﻛﺖ ﻗﻄﺒﻲ
درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ ﮔﺮاد  34درﺟﻪ ﺗﺎ ﻛﻤﺘﺮ از  4در دﻣﺎﻫﺎي ﺑﻴﻦ . ﻫﺎي اﻳﻦ ﺧﺎﻧﻮاده ﺗﻨﻔﺴﻲ ﺑﻮده و ﺗﺨﻤﻴﺮي ﻧﻤﻲ ﺑﺎﺷﺪ
در ﺑﻴﻦ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس ﻫﺎ ﺗﻨﻬﺎ  رﺷﺪ ﻛﺮده، ﺷﻴﻤﻴﻮ ارﮔﺎﻧﻮ ﺗﺮوف ﺑﻮده، ﻛﺎﺗﺎﻻز ﻣﺜﺒﺖ و اﻛﺴﻴﺪاز ﻣﺘﻐﻴﺮ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ،
ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎﺳﻬﺎ  .اﺳﺖ ٪76ﺗﺎ  56در ژﻧﻮم آﻧﻬﺎ ﺑﻴﻦ  C+Gﻣﺤﺘﻮاي  . ﻟﻴﭙﺎز ﻣﺜﺒﺖ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا
  .(1- 3)ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻣﻘﺎوم آﻟﻲ و ﻣﺤﻠﻮﻟﻬﺎي ﺳﻨﮕﻴﻦ ﻫﺎ، ﻓﻠﺰات ﮔﻨﺪزداﻫﺎ، ﺷﻮﻳﻨﺪه ﺑﻴﻮﺗﻴﻜﻬﺎ، آﻧﺘﻲ ﺑﻪ اﻏﻠﺐ
 و 3ﻓﻠﻮرﺳﺎﻧﺲ ، ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس2آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس ﺗﻨﻬﺎ ﻓﻠﻮرﺳﻨﺲ، در ﮔﺮوه ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس ﺟﻨﺲ در
 اﻫﻤﻴﺖ ﺑﻴﻤﺎرﻳﺰاﻳﻲ و ﭘﺰﺷﻜﻲ ﻧﻈﺮ از 5اﺳﺘﻮدزري ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس ﻓﻠﻮرﺳﻨﺲ در ﮔﺮوه ﻏﻴﺮ و 4ﭘﻮﺗﻴﺪا ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس
 ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس. اﻧﺪ ﺷﺪه داده ﺟﺎي ﻣﺘﻔﺎوﺗﻲ ﻫﺎي ﺟﻨﺲ در ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻧﻈﺮ از دﻳﮕﺮ ﻣﻬﻢ ﻫﺎي ﮔﻮﻧﻪ. دارﻧﺪ
 01ﺑﻮرﺧﻮﻟﺪرﻳﺎ ﺟﻨﺲ در اﻣﺮوزه 9ﭘﻴﻜﺘﻲ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس و 8ﺳﻮدوﻣﺎﻟﺌﻲ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس ،7ﻣﺎﻟﺌﻲ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس ،6ﺳﭙﺎﺳﻴﺎ
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 ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس و 31ﺑﺮوﻧﺪﻳﻤﻮﻧﺎس ﺟﻨﺲ در 21وزﻳﻜﻮﻻرﻳﺲ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس و 11دﻳﻤﻴﻨﻮﺗﺎ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس. دارﻧﺪ ﻗﺮار
ﺑﺮوﻧﺪي ﻣﻮﻧﺎس دي ﻣﻴﻨﻴﻮﺗﺎ، ﺑﺮوﻧﺪي ﻣﻮﻧﺎس .(4)ﺑﺎﺷﺪ  ﻣﻲ 51اﺳﺘﻨﻮﺗﺮوﻓﻮﻣﻮﻧﺎس ﺟﻨﺲ ﻋﻀﻮ ﺗﻨﻬﺎ 41ﻣﺎﻟﺘﻮﻓﻴﻠﻴﺎ
ﻳﺲ و اﺳﺘﻨﻮﺗﺮوﻓﻮﻣﻮﻧﺎس ﻣﺎﻟﺘﻮﻓﻴﻠﻴﺎ، اﻳﻦ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻫﺎ اﻧﺘﺸﺎر ﺳﺮاﺳﺮي داﺷﺘﻪ و در ﺧﺎك، آب ﻫﺎي ﺷﻴﺮﻳﻦ وزﻳﻜﻮﻻر
ﻫﻢ ﭼﻨﻴﻦ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس ﻫﺎ ﻗﺎدرﻧﺪ روي ﺳﻄﻮح . و درﻳﺎ، ﺳﻄﻮح ﮔﻴﺎﻫﺎن و ﺟﺎﻧﻮران، از ﺟﻤﻠﻪ اﻧﺴﺎن ﻳﺎﻓﺖ ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ
  (.5)ﻣﺮﻃﻮب ﺗﺸﻜﻴﻞ ﺑﻴﻮﻓﻴﻠﻢ دﻫﻨﺪ
  ﺗﺎرﻳﺨﭽﻪ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس- 3-1
ﻣﺠﺮوح  ﺳﺮﺑﺎزان زﺧﻢ ﺑﻨﺪ ﭘﺎرﭼﻪ در ﻛﻪ ﺷﺪ ﻣﺘﻮﺟﻪ tollideS ﻧﺎم ﺑﻪ ﻓﺮاﻧﺴﻮي ﺟﺮاح ﻳﻚ 0581 ﺳﺎل در
 را زﺧﻢ از ﺷﺪه ﺟﺪا ﺑﺎﻛﺘﺮي اﻳﻦ 2881 ﺳﺎل در drasseG دﻟﻴﻞ ﻫﻤﻴﻦ ﺑﻪ. ﺷﻮد ﻣﻲ ﺗﺸﻜﻴﻞ آﺑﻲ- ﺳﺒﺰ ﭼﺮك
 اﻳﻦ ﺟﻨﺲ اﺳﻢ را ﺑﻪ ﻋﻨﻮان sanomoduesP 0091ﺳﺎل  در  alugiM.ﻧﺎﻣﻴﺪ suenaycoyp  sullicaB
اﻣﺎ ﺑﺎ اﻳﻦ . ﻧﺎﻣﻴﺪ aenaycoyp sanomoduseP آﻧﺮا و ﺑﺮﮔﺰﻳﺪ( tinu :sanom ;eslaf :seduesP)ﺑﺎﻛﺘﺮي 
 و ﮔﺮﻓﺖ ﻗﺮار اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻮرد ﺑﻴﺸﺘﺮ( neerg e.i ;tsur reppoc fo lluF :susonigurea)  asonigureaوﺟﻮد ﻧﺎم
 ﺗﻮﺟﻪ ﻣﻮرد ﻣﻬﻢ ﭘﺎﺗﻮژن ﻳﻚ ﻋﻨﻮان ﺑﻪ 0691 دﻫﻪ در آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس. (6)ﺷﺪ  ﭘﺬﻳﺮﻓﺘﻪ ﮔﻮﻧﻪ اﺳﻢ ﻋﻨﻮان ﺑﻪ
 ﺳﻴﺴﺘﻴﻚ ﺑﻴﻤﺎران ﺳﻮﺧﺘﮕﻲ، دﭼﺎر اﻓﺮاد در ﻋﻔﻮﻧﺖ اﻳﺠﺎد در ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻋﻠﺖ اﻳﻦ اﻣﺮ ﺗﻮاﻧﺎﻳﻲ اﻳﻦ. ﮔﺮﻓﺖ ﻗﺮار
 ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس اﻣﺮوزه. اﺳﺖ ﺷﺪه ﺿﻌﻴﻒ ﻋﻠﺘﻲ ﻫﺮ ﺑﻪ ﻫﺎ آن اﻳﻤﻨﻲ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻛﻪ اﺳﺖ ﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ ﺗﻤﺎم و ﻓﻴﺒﺮوزﻳﺲ
 ﭘﺘﺎﻧﺴﻴﻞ ﺑﻪ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﺎ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ. ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ ﺗﻮﺟﻪ ﻣﻮرد ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﻲ ﻫﺎيﻋﻔﻮﻧﺖ ﻋﺎﻣﻞ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻳﻚ ﻋﻨﻮان ﺑﻪ آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا
 دارو ﭼﻨﺪﻳﻦ ﺑﻪ ﻣﻘﺎوم ﻫﺎياﻳﺰوﻟﻪ ﺗﻮﺳﻌﻪ و ﻫﺎﺑﻴﻮﺗﻴﻚ آﻧﺘﻲ از ﺑﺴﻴﺎري ﺑﺮاﺑﺮ در ﻣﻘﺎوﻣﺖ اﻳﺠﺎد ﺑﺮاي ﺑﺎﻛﺘﺮي اﻳﻦ
RDM(
61
 (. 7)اﺳﺖ  ﺷﺪه ﺗﺮﻛﻤﺮﻧﮓ ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﺎﻳﻲ ﺿﺪ داروﻫﺎي ﺗﺄﺛﻴﺮ ﻫﺎ، ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن در )
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  ﺗﺎﻛﺴﻮﻧﻮﻣﻲ- 4-1
و اﻣﺮوزه ﻓﻘﻂ ( 1- 1ﺟﺪول ) ﺳﺖﺑﻪ ﭘﻨﺞ ﮔﺮوه ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺷﺪه ا ANRrﺟﻨﺲ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس ﺑﺮ اﺳﺎس ﻫﻮﻣﻮﻟﻮژي 
  (.8) اﻧﺪ ﺑﻨﺪي ﺷﺪه ﻫﺎي ﺟﺪﻳﺪي ﻃﺒﻘﻪ در ﺟﻨﺲ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس ﺑﺎﻗﻲ ﻣﺎﻧﺪه اﺳﺖ و ﺑﻘﻴﻪ در ﺟﻨﺲ ANRrﮔﺮوه ﻳﻚ 
  (6) و ﺧﺼﻮﺻﻴﺎت اﻓﺘﺮاﻗﻲ ANRr ﻫﻮﻣﻮﻟﻮژيﻫﺎ ﺑﺮ اﺳﺎس سﺑﻨﺪي ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎ ﮔﺮوه - 1- 1ﺟﺪول 
 
  ﻣﻮرﻓﻮﻟﻮژي و ﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژي-1- 4-1
 اﻳﻦ. اﺳﺖ ﻣﻴﻜﺮوﻣﺘﺮ 0/6- 2 آن، ﺗﻘﺮﻳﺒﻲ  اﻧﺪازه و ﺷﻜﻞ اي اﺳﺘﻮاﻧﻪ و ﻣﺘﺤﺮك آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا، ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس 
  ﺑﺎﻛﺘﺮي اﻳﻦ. دارد وﺟﻮد ﻛﻮﺗﺎه ﻫﺎي زﻧﺠﻴﺮه در ﮔﺎﻫﻲ و ﺟﻔﺘﻲ ﻣﻨﻔﺮد، ﻫﺎي ﺻﻮرت ﺑﻪ و اﺳﺖ ﻣﻨﻔﻲ ﮔﺮم ارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ،
 ﻛﻨﺪ، ﻣﻲ رﺷﺪ آﺳﺎﻧﻲ ﺑﻪ ﻛﺸﺖ، ﻫﺎي ﻣﺤﻴﻂ از ﺑﺴﻴﺎري در اﺳﺖ و ﻣﻮﻛﻮﺋﻴﺪي ﺳﺎﻛﺎرﻳﺪياﮔﺰو ﭘﻠﻲ ﻛﭙﺴﻮل داراي
 ﭘﻨﻴﺮ و ﮔﻮﺷﺖ ذرت، آرد از ﻛﻪ ﻣﻜﺰﻳﻜﻲ ﻏﺬاي ﻧﻮﻋﻲ)ocat nroC ﺷﺒﻴﻪ  ﻳﺎ اﻧﮕﻮر ﺷﺒﻴﻪ ﻳﺎ ﻣﻄﺒﻮع ﺑﻮي ﮔﺎﻫﻲ
 ﺑﺎ ﮔﺮد و ﺻﺎف ﻛﻠﻨﻲ ﺑﺎﻛﺘﺮي، اﻳﻦ. ﻛﻨﻨﺪ ﻣﻲ ﻫﻤﻮﻟﻴﺰ را ﺧﻮن ﻫﺎ، ﺳﻮﻳﻪ از ﺑﻌﻀﻲ. ﻛﻨﺪ ﻣﻲ اﻳﺠﺎد( ﺷﻮد ﻣﻲ درﺳﺖ
 آﮔﺎر داﺧﻞ ﺑﻪ ﻛﻪ دارد ﻧﺎم ﭘﻴﻮﺳﻴﺎﻧﻴﻦ آن، رﻧﮓ آﺑﻲ ﻏﻴﺮﻓﻠﻮﺋﻮرﺳﻨﺘﻲ  رﻧﮕﺪاﻧﻪ. ﻛﻨﺪ ﻣﻲ اﻳﺠﺎد ﺳﺒﺰ رﻧﮓ ﻓﻠﻮرﺳﺎﻧﺲ
 ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس اﻧﻮاع از ﺑﺴﻴﺎري. ﻛﻨﻨﺪ ﻧﻤﻲ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﭘﻴﻮﺳﻴﺎﻧﻴﻦ ﻫﺎ، ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس ﻫﺎي ﮔﻮﻧﻪ ﺳﺎﻳﺮ. ﺷﻮد ﻣﻲ ﻣﻨﺘﺸﺮ
  8
 
 اﻧﻮاع از ﺑﻌﻀﻲ. دﻫﺪ ﻣﻲ ﺳﺒﺰ رﻧﮓ آﮔﺎر، ﺑﻪ ﻛﻪ ﻛﻨﻨﺪ ﻣﻲ اﻳﺠﺎد ﭘﻴﻮوردﻳﻦ ﻓﻠﻮﺋﻮرﺳﻨﺘﻲ  رﻧﮕﺪاﻧﻪ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا،
  .(6 و1)ﻛﻨﻨﺪ ﻣﻲ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﭘﻴﻮﻣﻼﻧﻴﻦ ﺳﻴﺎه ي رﻧﮕﺪاﻧﻪ ﻳﺎ ﭘﻴﻮروﺑﻴﻦ ي ﺗﻴﺮه ﻗﺮﻣﺰ ي رﻧﮕﺪاﻧﻪ آن،
 ﻛﻪ ﺑﺎﻛﺘﺮي اﻳﻦ ﻣﺨﺘﻠﻒ اﻧﻮاع. ﻛﻨﺪ ﻣﻲ اﻳﺠﺎد ﻛﺸﺖ ﻣﺤﻴﻂ در ﻛﻠﻨﻲ ﻧﻮع ﭼﻨﺪﻳﻦ آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس
 داروﻳﻲ ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ اﻟﮕﻮﻫﺎي و ﻣﺨﺘﻠﻒ آﻧﺰﻳﻤﻲ و ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ ﻛﺎرﻛﺮدﻫﺎي اﺳﺖ ﻣﻤﻜﻦ دارﻧﺪ، ﻣﺘﻔﺎوﺗﻲ ﻫﺎي ﻛﻠﻨﻲ
 ﻫﺎي ارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ ﻓﻴﺒﺮوزﻳﺲ، ﺳﻴﺴﺘﻴﻚ ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻴﻤﺎران از ﺷﺪه ﺗﻬﻴﻪ ﻫﺎي ﻛﺸﺖ در. ﺑﺎﺷﻨﺪ داﺷﺘﻪ ﻧﻴﺰ ﻣﺘﻔﺎوت
 اﮔﺰوﭘﻠﻲ ﻳﻚ) آﻟﮋﻳﻨﺎت زﻳﺎد ﺗﻮﻟﻴﺪ  ﻧﺘﻴﺠﻪ اﻣﺮ، اﻳﻦ. ﻛﻨﻨﺪ ﻣﻲ اﻳﺠﺎد ﻣﻮﻛﻮﺋﻴﺪي ﻫﺎي ﻛﻠﻨﻲ آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا، ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس
 ﻣﻴﺎن ي ﻣﺎده ﺳﺎﻛﺎرﻳﺪ، اﮔﺰوﭘﻠﻲ ﻛﻪ رﺳﺪ ﻣﻲ ﻧﻈﺮ ﺑﻪ ﻓﻴﺒﺮوزﻳﺲ، ﺳﻴﺴﺘﻴﻚ ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻴﻤﺎران در. اﺳﺖ( ﺳﺎﻛﺎرﻳﺪ
   (.1)ﺳﺎزد  ﻣﻲ ﻣﻤﻜﻦ را ﺑﻴﻮﻓﻴﻠﻢ ﺷﻜﻞ ﺑﻪ ارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ زﻧﺪﮔﻲ اﻣﻜﺎن ﻛﻪ ﺳﺎزد ﻣﻲ را ﺳﻠﻮﻟﻲ
 ﻛﻪ ﺑﺎﺷﺪﻣﻲ ﻗﻄﺒﻲ ﻓﻼژل ﻳﻚ وﺳﻴﻠﻪ ﺑﻪ ﻣﺘﺤﺮك ﻫﻮازي ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻳﻚ آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎسﻋﻼوه ﺑﺮ اﻳﻦ 
 ﻳﻚ وﺟﻮد ﺻﻮرت در ﺗﻨﻬﺎ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻫﻮازي ﺑﻲ رﺷﺪ. ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ اﻟﺰاﻣﻲ آن ﺣﺮﻛﺖ ﺑﺮاي اﻛﺴﻴﮋن ﻣﻮﻟﻜﻮل وﺟﻮد
 ﺳﺎﻳﺮ و ﮔﻠﻮﻛﺰ ﻫﺎ ﮔﻮﻧﻪ ﺑﻴﺸﺘﺮ. اﺳﺖ اﻣﻜﺎن ﭘﺬﻳﺮ آرژﻳﻨﻴﻦ ﻳﺎ ﻧﻴﺘﺮات ﻣﺎﻧﻨﺪ اﻟﻜﺘﺮون ﮔﻴﺮﻧﺪه ﻧﻬﺎﻳﻲ ﺑﺮاي ﺟﺎﻳﮕﺰﻳﻦ
 ﻧﻈﺮ از ﺑﺎﻛﺘﺮي اﻳﻦ. ﻛﻨﻨﺪ ﻣﻲ ﺗﻮﻟﻴﺪ را اﻛﺴﻴﺪاز ﺳﻴﺘﻮﻛﺮوم آﻧﺰﻳﻢ ﻫﺎ ﻫﻤﻪ ﮔﻮﻧﻪ و ﻣﺼﺮف ﻫﻮازي ﻣﺴﻴﺮ از را ﻗﻨﺪﻫﺎ
 از زﻳﺎدي ﺗﻌﺪاد از اﺳﺘﻔﺎده و آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه ﻋﺎدي ﻫﺎي ﻣﺤﻴﻂ ﺑﻴﺸﺘﺮ روي رﺷﺪ ﺗﻮاﻧﺎﻳﻲ و ﻃﻠﺐ ﺗﻨﻮع ﺑﺴﻴﺎر ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ
 اﺣﻴﺎي ﺑﻪ ﺗﻮان ﻣﻲ آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس ﻫﺎي وﻳﮋﮔﻲ دﻳﮕﺮاز . دارد را ﻏﺬاﻳﻲ ﻣﻨﺒﻊ ﻋﻨﻮان ﺑﻪ ﻫﺎ ﻛﻨﻨﺪه ﺿﺪﻋﻔﻮﻧﻲ
  (.9)ﻛﺮد  اﺷﺎره آرژﻳﻨﻴﻦ از آﻣﻮﻧﻴﺎك ﺗﻮﻟﻴﺪ و ﻧﻴﺘﺮوژن ﮔﺎز ﺑﻪ ﻧﻴﺘﺮات
  
  ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﺳﺎﺧﺘﻤﺎن ﻏﺸﺎء -2- 4-1
ﺣﺪود ) ﻧﻔﻮذ ﭘﺬﻳﺮي ﻛﻤﻲ دارد ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﺑﻴﺶ از دو دﻫﻪ اﺳﺖ ﻛﻪ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪه ﻏﺸﺎء ﺧﺎرﺟﻲ 
اﻣﺎ ﻗﺪرت ﺑﺮون ده اﻳﻦ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﺑﺴﻴﺎر ﺑﺎﻻﺳﺖ، ﺑﻪ ﻃﻮري ﻛﻪ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎﺗﻲ ﺑﺎ (. در ﻗﻴﺎس ﺑﺎ اﺷﺮﺷﻴﺎ ﻛﻮﻟﻲ  ٪8
داﻟﺘﻮﻧﻲ  005در ﺻﻮرﺗﻲ ﻛﻪ در اﺷﺮﺷﻴﺎ ﻛﻮﻟﻲ ﺗﻨﻬﺎ ﻣﻮﻟﻜﻮل ﻫﺎي . داﻟﺘﻮن را ﻧﻴﺰ ﻋﺒﻮر دﻫﺪ 0003وزن ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ 
ﻧﻔﻮذﭘﺬﻳﺮي ﻛﻤﻲ دارد، در آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا  ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎسﻏﺸﺎء ﺧﺎرﺟﻲ (. 01)ﺗﻮاﻧﺎﻳﻲ ﺑﺮون رﻓﺖ از ﻏﺸﺎء را دارﻧﺪ
 F nietorp enarbmemretuoاز ﻣﻬﻢ ﺗﺮﻳﻦ ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻬﺎي ﺗﺮاوﺷﻲ . ﺣﺎﻟﻴﻜﻪ ﻗﺪرت ﺗﺮاوﺷﻲ آن ﺑﺴﻴﺎر ﺑﺎﻻﺳﺖ
ﺣﺘﻲ ﺑﺎ وﺟﻮد ﻏﺸﺎﻳﻲ ﺑﺎ ﻧﻔﻮذ . را ﻣﻲ ﺗﻮان ﻧﺎم ﺑﺮد ﻛﻪ در ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ آﻧﺘﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﻫﺎ ﺑﺴﻴﺎر ﻣﺆﺛﺮ اﺳﺖ )frpo(
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در ﻧﺘﻴﺠﻪ، . اﻧﻨﺪ ﺑﻪ ﻣﻘﺪار ﻛﻢ وارد ﺳﻠﻮل ﮔﺮدﻧﺪ و ﺑﻪ داﺧﻞ ﺳﻠﻮل ﻧﻔﻮذ ﻛﻨﻨﺪﭘﺬﻳﺮي ﭘﺎﻳﻴﻦ، آﻧﺘﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﻫﺎ ﻣﻲ ﺗﻮ
ﻗﺪرت ﻧﻔﻮذ ﭘﺬﻳﺮي اﻳﻦ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ آﻧﺘﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻛﺎﻫﺶ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﻲ ﭘﻴﺪا ﻣﻲ ﻛﻨﺪ و اﻳﻦ 
ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ . ﺑﺎﻛﺘﺮي ﺑﺎﺷﺪ( llaw llec)ﻣﺴﺌﻠﻪ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﺑﻪ دﻟﻴﻞ وﺟﻮد ﭘﻮرﻳﻦ ﻫﺎي وﻳﮋه در داﺧﻞ ﻻﻳﻪ ﺧﺎرﺟﻲ 
(. 11)اﻳﻦ اﻣﺮ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ را در ﻣﻘﺎوﻣﺖ ذاﺗﻲ اﻳﻦ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ آﻧﺘﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ اﻳﻔﺎ ﻣﻲ ﻛﻨﺪ
(. 21)از ﺧﺎﻧﻮاده ﺑﺰرگ ﻛﺎﻧﺎل ﻫﺎي اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﻏﺸﺎء ﺧﺎرﺟﻲ در ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻫﺎي ﮔﺮم ﻣﻨﻔﻲ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ Drpoﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه ﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﺳﻮدوﻣﻮﻛﻴﻠﻮداﻟﺘﻮن در ﻏﺸﺎء ﺧﺎرﺟﻲ  94ﺗﺎ  54ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻲ ﺑﺎ وزن ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ  Drpo
واﻗﻊ  1OAPدﻗﻴﻘﻪ در ﻛﺮوﻣﻮزوم ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزاي  57و  17ﻣﻴﺎن ﻣﻮﻗﻌﻴﺖ  Drpoژن ﻛﺪ ﻛﻨﻨﺪة . اﺳﺖ
اﻳﻦ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻣﺸﺎﺑﻪ اﻋﻀﺎي ﺧﺎﻧﻮاده ﭘﻮرﻳﻦ ﻫﺎﺳﺖ، اﻳﻦ (. 31)ﻛﺪ ﻣﻲ ﺷﻮد 2331 pbﺷﺪه و ﺗﻮﺳﻂ ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴﺪ 
ﺑﺮ ﺧﻼف ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ (. 41)ﻛﻠﻲ ﺳﺎﻳﺮ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎ را داراﺳﺖﻣﺘﻐﻴﺮ ﺑﻮده و ﺳﺎﺧﺘﺎر ﻓﻀﺎﻳﻲ  ٪ 85ﺗﺎ  14ﺗﺸﺎﺑﻪ از 
ﺑﺎرﻳﻚ ﺗﺮ ﺑﻮده ﻛﻪ ﺑﺎﻋﺚ ﻛﺎﻫﺶ ﻧﻔﻮذ ﭘﺬﻳﺮي  Drpoدر اﺷﺮﺷﻴﺎ ﻛﻮﻟﻲ، ﻛﺎﻧﺎل ﺗﺸﻜﻴﻞ ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ  Fpmoﭘﻮرﻳﻦ 
ﺑﻪ  Drpoﻋﻼوه ﺑﺮ ﻛﺎرﺑﺎﭘﻨﻢ ﻫﺎ، (. 51)ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ اﺷﺮﺷﻴﺎ ﻛﻮﻟﻲ ﻣﻲ ﺷﻮدﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﻏﺸﺎء ﺧﺎرﺟﻲ در 
ﻋﻨﻮان ﻛﺎﻧﺎل اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﺑﺮاي اﺳﻴﺪ ﻫﺎي آﻣﻴﻨﺔ ﺑﺎزي و ﺑﺮﺧﻲ ﭘﭙﺘﻴﺪﻫﺎي ﻛﻮﭼﻚ ﻋﻤﻞ ﻛﺮده و ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﭘﺮوﺗﺌﺎز ﻧﻴﺰ 
 lerrabﺷﺎﺧﻪ اي ﺑﺎ ﺳﺎﺧﺘﺎر  81، اﻳﻦ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻳﻚ ﻣﻨﻮﻣﺮ Xﺑﺮ اﺳﺎس ﺳﺎﺧﺘﺎر ﻛﺮﻳﺴﺘﺎﻟﻲ اﺷﻌﻪ (. 31)ﻋﻤﻞ ﻣﻲ ﻛﻨﺪ
ﺑﻪ ﻋﻨﻮان راه ورودي ﺑﺮاي اﺳﻴﺪﻫﺎي  3و 2ﻟﻮپ ﻫﺎي ﺧﺎرﺟﻲ (. 61)ﻟﻮپ ﺗﺸﻜﻴﻞ ﺷﺪه اﺳﺖ  9اﺳﺖ، ﻛﻪ از  β
 3و 2ﻋﻼوه ﺑﺮ آن ﻫﺮ ﺣﺬف ﻳﺎ ﺟﺎﻳﮕﺰﻳﻨﻲ در ﻟﻮپ . آﻣﻴﻨﻪ ﺑﻮده و ﻣﻨﻄﻘﻪ اي ﺑﺮاي اﺗﺼﺎل اﻳﻤﻲ ﭘﻨﻢ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺷﺪه اﺳﺖ
اﺣﺘﻤﺎﻻٌ ﻳﻚ  3ﻟﻮپ (. 71)ﻛﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺗﻐﻴﻴﺮ ﺳﺎﺧﺘﻤﺎﻧﻲ ﻣﻲ ﺷﻮد ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻳﻤﻲ ﭘﻨﻢ ﮔﺮدد
ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻤﻲ ﻛﻪ ﺑﻪ وﺳﻴﻠﻪ (. 31)اي اﻳﻤﻲ ﭘﻨﻢ اﺳﺖ، اﻣﺎ ﻣﻨﻄﻘﻪ اﺗﺼﺎﻟﻲ ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ ﻧﻴﺴﺖﺑﺮ Drpoﻛﺎﻧﺎل ﻋﺒﻮري در ﻃﻮل 
ﺣﺬف در (. 61)ﻋﺒﻮر ﻣﻲ ﻛﻨﺪ ﻫﻨﻮز ﻣﺸﺨﺺ ﻧﻴﺴﺖ 3ﻣﺘﺼﻞ ﺷﺪه، ﺳﭙﺲ از ﻃﺮﻳﻖ ﻟﻮپ  2آن اﻳﻤﻲ ﭘﻨﻢ ﺑﻪ ﻟﻮپ 
، 1ﻟﻮپ (. 81)و اﺷﺮﺷﻴﺎ ﻛﻮﻟﻲ ﻣﻲ ﺷﻮدﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا در  Drpoﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻋﺪم ﺑﻴﺎن  4و 3ﻟﻮپ ﻫﺎي   
ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ اﻓﺰاﻳﺶ ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ ﺑﻪ ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎم  8و  6، 5ﺣﺬف ﻟﻮپ ﻫﺎي . در اﻧﺘﻘﺎل اﻳﻤﻲ ﭘﻨﻢ در ﮔﻴﺮ ﻧﻴﺴﺘﻨﺪ 8و  7، 6 ،5
ﻟﻮپ اﺣﺘﻤﺎﻻٌ ﺗﺠﻤﻊ داﺧﻞ  3ﻫﺎ، ﻛﻴﻨﻮﻟﻮن ﻫﺎ، ﻛﻠﺮاﻣﻔﻨﻴﻜﻞ و ﺗﺘﺮاﺳﻴﻜﻠﻴﻦ ﻣﻲ ﺷﻮد ﻛﻪ ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه اﻳﻦ اﺳﺖ ﻛﻪ اﻳﻦ 
ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ اوﻟﻴﻦ ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ ﻣﻘﺎوﻣﺖ آﻧﺘﻲ  Drpo ﻣﻘﺪار(. 91)ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺑﺮﺧﻲ آﻧﺘﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﻫﺎ را ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲ دﻫﻨﺪ
در ﺣﺎﻟﻴﻜﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻫﺎي دﻳﮕﺮ و ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ، . ﺑﻴﻮﺗﻴﻜﻲ ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﻓﺸﺎر اﻧﺘﺨﺎﺑﻲ ﻛﺎرﺑﺎﭘﻨﻢ ﻫﺎ اﻟﻘﺎء ﻣﻲ ﺷﻮد
ﺑﺎ ﻓﺸﺎر ﺑﻴﺸﺘﺮ ﻛﺎرﺑﺎﭘﻨﻢ ﻫﺎ ﻣﻮاﺟﻪ ﺷﻮد ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﻇﺎﻫﺮ  Drpoﻫﻨﮕﺎﻣﻲ ﻛﻪ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزاي داراي ﻧﻘﺺ 
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، ﻫﻤﺰﻣﺎن ﺑﺎ (sPBP)ﺎوﻣﺖ، ﻣﺎﻧﻨﺪ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎي ﻣﺘﺼﻞ ﺷﻮﻧﺪه ﺑﻪ ﭘﻨﻲ ﺳﻴﻠﻴﻦ ﺳﺎﻳﺮ ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ ﻫﺎي ﻣﻘ. ﺷﻮد
ﻫﻤﺎن ﻃﻮر ﻛﻪ ﻓﺎرا . ، ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻫﺎي اﺿﺎﻓﻪ ﺷﻮﻧﺪه ﺑﺮ ﻛﺎرﺑﺎﭘﻨﻢ ﻫﺎ ﻣﺤﺴﻮب ﻣﻲ ﺷﻮدDrpoﻣﻮﺗﺎﺳﻴﻮن ﻫﺎي 
 در ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ ﻛﺎرﺑﺎﭘﻨﻢ ﻫﺎ، از ﻃﺮﻳﻖ اﺗﺼﺎل ﺑﻪ ﻋﻮاﻣﻞ ﺿﺪ sPBPﻧﺸﺎن داده اﻧﺪ،  8002و ﻫﻤﻜﺎران در ﺳﺎل 
ﻧﻘﺶ اﻳﻔﺎ ﻣﻲ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا در اﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ  Drpoﻣﻴﻜﺮوﺑﻲ ﻳﺎ از ﻃﺮﻳﻖ ﻛﺎﻫﺶ ﺗﻨﻈﻴﻢ ﺑﻴﺎن ژن 
ﻣﻨﺘﻘﻞ ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ، ﺑﻠﻜﻪ ﺑﻴﺎن  Drpoاﺳﻴﺪﻫﺎي آﻣﻴﻨﺔ ﺑﺎزي ﻧﻪ ﺗﻨﻬﺎ ﺑﻪ ﺻﻮرت رﻗﺎﺑﺘﻲ در ﻃﻮل ﻛﺎﻧﺎل (. 02)ﻛﻨﻨﺪ
ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﺎت ﻳﺎ آﻻﻧﻴﻦ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺗﻨﻬﺎ ﻣﻨﺒﻊ ﻛﺮﺑﻦ  ﻫﻨﮕﺎﻣﻴﻜﻪ آرژﻧﻴﻦ، ﻫﻴﺴﺘﻴﺪﻳﻦ،. را ﻧﻴﺰ اﻟﻘﺎء ﻣﻲ ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ Drpoﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
ﺑﺮاﺑﺮ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻣﺤﻴﻂ ﺣﺪاﻗﻞ ﻛﻪ داراي  5/6ﺗﺎ  3/5، Drpo ﻳﺎ ﻧﻴﺘﺮوژن اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ، ﻣﻴﺰان روﻧﻮﻳﺴﻲ
ﺑﻪ ﻣﻨﻄﻘﻪ ي اﭘﺮاﺗﻮر ( RgrA)ﺗﻨﻈﻴﻢ ﻛﻨﻨﺪه اي ﻛﻪ ﺑﻪ آرژﻧﻴﻦ ﭘﺎﺳﺦ ﻣﻲ دﻫﺪ . ﺳﻮﻛﺴﻴﻨﺎت ﺑﺎﺷﺪ، اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ ﻳﺎﺑﺪ
ﺗﻮﺳﻂ ﺳﺎﻳﺮ  Drpoﻋﻼوه ﺑﺮ آرژﻧﻴﻦ، ﺑﻴﺎن. ن را در ﺷﻜﻞ واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ دوز ﺗﻨﻈﻴﻢ ﻣﻲ ﻛﻨﺪﻣﺘﺼﻞ ﺷﺪه و ﺑﻴﺎن آ Drpo
و ﻧﺎﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ( RgrA)ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﺎت، ﻫﻴﺴﺘﻴﺪﻳﻦ و آﻻﻧﻴﻦ از ﻃﺮﻳﻖ ﻣﺴﻴﺮ ﻣﺴﺘﻘﻞ ﻏﻴﺮ واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ : اﺳﻴﺪﻫﺎي آﻣﻴﻨﻪ ﻣﺎﻧﻨﺪ
در ﺣﻀﻮر ﻏﻠﻈﺖ  اﻳﻤﻲ ﭘﻨﻢ(. 22)ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ دارﻧﺪ Drpoﻓﻠﺰﻫﺎي ﻛﻤﻴﺎب در ﺗﻨﻈﻴﻢ ﺑﻴﺎن (. 12)ﺗﻨﻈﻴﻢ ﻣﻲ ﮔﺮدد 
در ﺑﺎﻛﺘﺮي ﺗﻴﻤﺎر ﺷﺪه ﺑﺎ روي ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه . ﺑﺎﻻﻳﻲ دارد CIMﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﻫﺎي ﻛﺸﻨﺪه ي روي در 
ﻣﺲ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ . ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲ ﻳﺎﺑﺪ Drpoاﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﻴﺎن ﭘﻤﭗ اﻓﻼﻛﺲ اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ و ﺑﻴﺎن ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
ﻪ ﻛﺎرﺑﺎﭘﻨﻢ اﻟﻘﺎء ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ ﻣﺲ ﻣﺎﻧﻨﺪ روي ﻧﻴﺴﺖ، اﻣﺎ ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑ. ﻛﺎرﺑﺎﭘﻨﻢ ﻫﺎ را ﺗﺤﺖ ﺗﺎﺛﻴﺮ ﻗﺮار دﻫﺪ
ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا در ﺗﺤﻤﻞ  RSpoc، ﺳﻴﺴﺘﻢ دو ﺟﺰﺋﻲ ﺗﻨﻈﻴﻤﻲ دﻳﮕﺮ، RSczc ﻋﻼوه ﺑﺮ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﺗﻨﻈﻴﻤﻲ
ﺗﻮﺳﻂ ﺗﻨﻈﻴﻢ ﻛﻨﻨﺪه ﻫﺎي دو ﺟﺰﺋﻲ  Drpoﺑﻴﺎن . ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ Drpo ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻣﺲ درﮔﻴﺮ ﺑﻮده و ﻣﺴﺌﻮل ﻛﺎﻫﺶ ﺑﻴﺎن
اﺧﻴﺮاٌ، ﺳﻴﺴﺘﻢ . ﺳﺮﻛﻮب ﻣﻲ ﺷﻮد( ﺗﻨﻈﻴﻢ ﻛﻨﻨﺪه ي ﭘﻤﭗ اﻓﻼﻛﺲ) TxeMو RSrap و RSczc،  RSpoc ﻣﺎﻧﻨﺪ
ﻛﻼس آﻧﺘﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻜﻲ ﻣﺎﻧﻨﺪ اﻳﻤﻲ ﭘﻨﻢ،  5ﺗﻮﺻﻴﻒ ﺷﺪه ﻛﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ  RSrapﺗﻨﻈﻴﻤﻲ دو ﺟﺰﺋﻲ دﻳﮕﺮي ﺑﻪ ﻧﺎم 
 اﻳﻦ ﺳﻴﺴﺘﻢ. اﻟﻘﺎء ﻣﻲ ﻛﻨﺪﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﺳﻔﭙﻴﻢ، ﻛﻮﻟﻴﺴﺘﻴﻦ، آﻣﻴﻨﻮﮔﻠﻴﻜﻮزﻳﺪﻫﺎ و ﻓﻠﻮروﻛﻴﻨﻮﻟﻮن ﻫﺎ را در 
. ﻫﺎ ﻋﻤﻞ ﻣﻲ ﻛﻨﺪ spLوﺗﻐﻴﻴﺮ  Drpo، ﻛﺎﻫﺶ ﺑﻴﺎن  YXxeMﺗﻨﻈﻴﻤﻲ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ رﺳﺪ از ﻃﺮﻳﻖ اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﻴﺎن 
ﺳﺎﻟﺴﻴﻼت ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳﻚ اﺳﻴﺪ ﺿﻌﻴﻒ ﻧﻔﻮذ ﻛﻨﻨﺪه ﺑﻪ ﻏﺸﺎء ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه، ﻛﻪ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﺳﻨﺘﺰ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎي ﺧﺎﺻﻲ 
 61اﻳﻤﻲ ﭘﻨﻢ را ﺗﺎ  CIMاﻳﻦ ﻣﺎده ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ . را در ﻏﺸﺎء ﺧﺎرﺟﻲ ﺑﺮﺧﻲ از ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻫﺎي ﮔﺮم ﻣﻨﻔﻲ ﺳﺮﻛﻮب ﻛﻨﺪ
ﺑﺮاﺑﺮ ﻛﺎﻫﺶ دﻫﺪ ﻛﻪ ﺑﺴﻴﺎر ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺗﺎﺛﻴﺮاﺗﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ  3/3ﺗﺎ را در ﺳﻄﺢ روﻧﻮﻳﺴﻲ  Drpoﺑﺮاﺑﺮ اﻓﺰاﻳﺶ داده و ﺑﻴﺎن 
 Drpoو اﻳﻦ ﭘﻴﺸﻨﻬﺎد دﻫﻨﺪه آن اﺳﺖ ﻛﻪ ﺳﺎﻟﺴﻴﻼت روﻧﻮﻳﺴﻲ . دﻳﺪه ﻣﻲ ﺷﻮد TxeMدر ﺳﻮﺷﻲ ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﻴﺎن 
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ﺑﺮ ﻋﻜﺲ ﺳﺎﻟﺴﻴﻼت ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﭘﻠﻲ ﻛﺎﺗﻴﻮﻧﻲ اﺳﭙﺮﻣﻴﻦ و (. 32)ﺳﺮﻛﻮب ﻣﻲ ﻧﻤﺎﻳﺪ TxeMرا ﺗﺎ ﺣﺪودي از ﻃﺮﻳﻖ 
  (. 42)اﻳﻤﻲ ﭘﻨﻢ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ دﻫﺪ CIMرا ﺑﻠﻮك ﻛﺮده و  Drpoﺘﻘﻴﻢ ﻛﺎﻧﺎل اﺳﭙﺮﻣﻴﺪﻳﻦ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺴ
ﻳﺎ ﺳﺎﻳﺮ ﺗﻨﻈﻴﻢ ﻛﻨﻨﺪه ﻫﺎ را ﻫﺪاﻳﺖ ﻣﻲ ﻛﻨﺪ ﺗﺎ ﺑﻪ  RgrAﻧﻴﺘﺮوژن،  اﺳﻴﺪﻫﺎي آﻣﻴﻨﺔ ﺑﺎزي ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺗﻨﻬﺎ ﻣﻨﺒﻊ ﻛﺮﺑﻦ و
 ﻲ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺗﻮﺳﻂ ﺗﻨﻈﻴﻢ ﻛﻨﻨﺪه ﻫﺎي دو ﺟﺰﺋ Drpoﺑﻴﺎن . ﻣﺘﺼﻞ ﺷﺪه و ﺑﻴﺎن آن را اﻓﺰاﻳﺶ دﻫﺪ  Drpo اﭘﺮاﺗﻮر ژن
اﻳﻦ ﺗﻨﻈﻴﻢ ﻛﻨﻨﺪه ﻫﺎ ﻫﻢ . ﺳﺮﻛﻮب ﻣﻲ ﺷﻮد TxeMو ﺗﻨﻈﻴﻢ ﻛﻨﻨﺪه ﻫﺎي ﭘﻤﭗ اﻓﻼﻛﺲ RSrap و RSczc، RSpoc
ﻣﺜﺒﺖ . )ﻫﻤﺎن ﻃﻮر ﻛﻪ در ﺷﻜﻞ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ) ﭼﻨﻴﻦ ﺑﻴﺎن ﭘﻤﭗ ﻫﺎي اﻓﻼﻛﺲ ﺧﺎﺻﻲ را اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ دﻫﻨﺪ
ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ ﺑﺎ ﻛﺎرﺑﺎﭘﻨﻢ ﻫﺎ اﺳﻴﺪ ﻫﺎي آﻣﻴﻨﺔ ﺑﺎزي ﻣﻲ (. ﺑﻪ ﻣﻌﻨﻲ اﻓﺰاﻳﺶ و ﻣﻨﻔﻲ ﺑﻪ ﻣﻌﻨﻲ ﻛﺎﻫﺶ اﺳﺖ
ﺑﺮﺧﻲ ﻣﻮﻟﻜﻮل ﻫﺎ ﻣﺎﻧﻨﺪ اﺳﭙﺮﻣﻴﻦ و اﺳﭙﺮﻣﻴﺪﻳﻦ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﻛﺎﻧﺎل . رﻗﺎﺑﺖ ﻛﻨﻨﺪ Drpoﺑﺮاي ﻧﻔﻮذ از ﻃﺮﻳﻖ ﻛﺎﻧﺎل 
را از ﻃﺮﻳﻖ ﺗﻨﻈﻴﻢ ﺑﻴﺎن  Drpoﺳﺎﻟﺴﻴﻼت ﺑﻴﺎن . را ﺑﻠﻮﻛﻪ ﻛﻨﻨﺪ و ورود ﻛﺎرﺑﺎﭘﻨﻢ ﻫﺎ را ﺗﺤﺖ ﺗﺎٌﺛﻴﺮ ﻗﺮار دﻫﻨﺪ Drpo
  (.31)ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲ دﻫﻨﺪ TxeM
-DNRوﺟﻮد ﺑﺘﺎ ﻻﻛﺘﺎﻣﺎز ﻫﺎي ﭘﺮي ﭘﻼﺳﻤﻴﻚ در ﻏﺸﺎء و ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻫﺎي ﺗﺮاوﺷﻲ ﭼﻨﺪ داروﻳﻲ ﻏﺸﺎﻳﻲ ﻣﺎﻧﻨﺪ 
  (. 11)ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﻨﺪ از ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﻬﻢ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ذاﺗﻲ اﻳﻦ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﺑﻪ ﺷﻤﺎر روﻧﺪ BAxeM-MrpO
  زﻳﺴﺘﮕﺎه-3- 4-1
 اﻳﻦ. ﻧﺎﻣﻴﺪﻧﺪ زﻣﻴﻦ روي زﻧﺪه ﻣﻮﺟﻮد ﺷﻜﻞ ﺗﺮﻳﻦ ﻓﺮاوان را آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس rawnA & notretsoC
 ﻫﺎي ﻣﺤﻠﻮل و ﺟﺖ ﻫﻮاﭘﻴﻤﺎﻫﺎي ﺳﻮﺧﺖ ﭘﻮﺳﻴﺪه، آﻟﻲ ﻣﻮاد ﺧﺎك، آب، ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ ﻫﺎي ﻣﺤﻴﻂ از ارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ
 و ﻣﺘﻔﺎوت آﻟﻲ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت از اﺳﺘﻔﺎده ﺑﺮاي ارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ ﺗﻮاﻧﺎﻳﻲ دﻟﻴﻞ ﺑﻪ ﺗﻮاﻧﺪ اﺳﺖ ﻛﻪ ﻣﻲ ﺷﺪه ﺟﺪا ﻛﻨﻨﺪه ﺿﺪﻋﻔﻮﻧﻲ
 ﺟﺪا درﻳﺎ ﻧﻴﺰ آب ﻧﺪرت از ﺑﻪ ﻓﺎﺿﻼب ﺑﺎ آﻟﻮده ﻧﻮاﺣﻲ ﺑﺮ ﻋﻼوه. ﺑﺎﺷﺪ ﻏﺬاﻳﻲ ﻣﻮاد ﻇﺎﻫﺮي ﻓﻘﺪان ﺣﺎﻟﺖ در ﺑﻘﺎء
  (.3)ﺷﻮد ﻣﻲ
 ﺳﺎﻟﻢ اﻓﺮاد ﻣﺪﻓﻮع از را ﺑﺎﻛﺘﺮي اﻳﻦ ﺗﻮان ﺑﺎ اﻳﻦ وﺟﻮد ﻣﻲ .ﻧﺎدر ﻫﺴﺘﻨﺪ آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس ﻧﺎﻗﻞ ﻫﺎي اﻧﺴﺎن
 رﺳﺪ ﻣﻲ ﻧﻈﺮ ﺑﻪ. دارد ﻗﺮار ﻏﺬاﻳﻲ رژﻳﻢ ﺗﺄﺛﻴﺮ ﻛﺮد ﻛﻪ وﺳﻌﺖ اﻳﻦ داﻣﻨﻪ ﺗﺤﺖ درﺻﺪ ﺟﺪا 1- 51 ﻣﻴﺰان ﺑﻪ
 & kooC.ﻛﻨﺪ ﻣﻲ ﺗﻐﻴﻴﺮ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﺳﻮﻳﻪ زﻣﺎن ﮔﺬﺷﺖ ﺑﺎ و دارد ﮔﺬرا ﺣﺎﻟﺘﻲ ﺳﺎﻟﻢ اﻓﺮاد در اي روده ﻛﻠﻮﻧﻴﺰاﺳﻴﻮن
 ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس ﻣﻴﻠﻴﻮن ﻳﻚ ﺣﺪاﻗﻞ ﺑﺎﻳﺪ ﻫﺎ آن داوﻃﻠﺒﺎن، ﻣﺪﻓﻮع در ارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ ﺗﺸﺨﻴﺺ از ﻗﺒﻞ ﻛﻪ درﻳﺎﻓﺘﻨﺪ  kcuB
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 ﺑﺎ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ ذاﺗﻲ ﻣﻘﺎوﻣﺖ اﻳﻦ. ﻧﻴﺴﺖ ﻛﺎﻓﻲ ﻋﻔﻮﻧﺖ اﻳﺠﺎد ﺑﺮاي ﺗﻌﺪاد اﻳﻦ وﻟﻲ. ﺑﺎﺷﻨﺪ ﺑﻠﻌﻴﺪه را آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا
 ﺑﺴﺘﺮي ﺑﺎ اي ﻛﻠﻮﻧﻴﺰاﺳﻴﻮن روده ﻣﻴﺰان ﻛﻪ ﻧﻤﻮد ﭼﻨﻴﻦ ﺗﻮان ﻣﻲ ﻧﺘﻴﺠﻪ در و ﺷﻮد ﻣﻲ ﺿﻌﻴﻒ ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ آﻧﺘﻲ ﺗﺠﻮﻳﺰ
دارد  ﺷﺪن ﺑﺴﺘﺮي ﻃﻮل ﺑﻪ ﻧﺰدﻳﻜﻲ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ اﻓﺰاﻳﺶ اﻳﻦ و ﻳﺎﺑﺪ ﻣﻲ ﻓﺰوﻧﻲ ﺷﺪت ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن در ﺑﻴﻤﺎر ﺷﺪن
 (.3)
  ﻛﺸﺖ ﻫﺎي وﻳﮋﮔﻲ-4- 4-1
ﺑﻪ  اﻏﻠﺐ و ﻛﻨﺪ ﻣﻲ رﺷﺪ ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﻮﻟﻮژﻳﻚ ﻣﻌﻤﻮﻟﻲ ﻛﺸﺖ ﻣﺤﻴﻂ روي ﺳﻬﻮﻟﺖ در ﺑﻪ آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس
 2-3ﻗﻄﺮ  ﺑﺎ ﭘﺨﺶ ﻧﺎﻣﻨﻈﻢ، ﻣﺪور، ﻫﺎي ﻛﻠﻨﻲ ﻣﻌﻤﻮﻻً. ﺷﻮد ﻣﻲ داده ﺗﺸﺨﻴﺺ ﻣﻐﺬي آﮔﺎر روي ﻛﻠﻨﻲ ﻇﺎﻫﺮ وﺳﻴﻠﻪ
 در. (ﻛﻠﻨﻲ ﻳﻚ ﺗﻴﭗ) دﻫﺪ ﻣﻲ ﺗﺸﻜﻴﻞ اي ﻛﺮه ﻗﻮام و ﻓﻠﻮﻛﻮﻻر دروﻧﻲ ﺳﺎﺧﺘﺎر ﻳﻚ و ﻣﺎت ﺳﻄﺢ ﻳﻚ ﻣﺘﺮ، ﺑﺎﻣﻴﻠﻲ
 ﺷﻜﻞ ﻧﺎﻓﻲ ﻫﺎي ﻛﻠﻨﻲ ﻧﺎﺻﺎف، اﺷﻜﺎل و( دوﻛﻠﻨﻲ ﺗﻴﭗ) ﻫﺎﻓﺮمﻛﻠﻲ ﺷﺒﻴﻪ و ﺑﺮﺟﺴﺘﻪ ﺗﺮ، ﻛﻮﭼﻚ ﻫﺎي ﻛﻠﻨﻲ ﻣﻮارد ﺑﻘﻴﻪ
 ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﻴﻮن ﻣﺎﻳﻊ ﻣﺤﻴﻂ در 2 و 1 ﻧﻮع ﻫﺎي ﻛﻠﻨﻲ. ﻛﻨﻨﺪ ﻣﻲ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻫﻢ( ﻛﻠﻨﻲ 3 ﺗﻴﭗ) دار ﭼﻴﻦ ﻛﺎﻣﻼً ﻳﺎ ﺑﺮﺟﺴﺘﻪ و
   (.3و 2)ﺳﺎزد  ﻣﻲ ﮔﺮاﻧﻮﻟﻲ ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﻴﻮن ﻳﻚ 3 ﻧﻮع ﻫﺎي ﻛﻠﻨﻲ وﻟﻲ دﻫﻨﺪ ﻣﻲ ﺗﺸﻜﻴﻞ ﻳﻜﻨﻮاﺧﺖ
 ﺑﻪ ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ ﻳﺎ ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﻮﺳﻴﻦ ﻓﺎژ، ﮔﺮﻣﺎ، ﺑﻪ ﻣﻘﺎوم ﺳﻮﻣﺎﺗﻴﻚ ﻫﺎي ژنآﻧﺘﻲ در ﺗﺸﺨﻴﺼﻲ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻔﺎوت ﮔﻮﻧﻪ  ﻫﻴﭻ
 داراي ﻫﺎي  ﺳﻮﻳﻪ اي روده ﻫﺎيﺑﺎﻛﺘﺮي ﺑﺮﺧﻼف. اﺳﺖ ﻧﺸﺪه ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻫﺎي ﻛﻠﻨﻲ اﻧﻮاع ﺑﻴﻦ در ﻫﺎ ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ آﻧﺘﻲ
 ﺗﻮان ﻣﻲ Oژن آﻧﺘﻲ ﻫﺎيﺳﺮم آﻧﺘﻲ ﺑﺎ و ﻛﻨﻨﺪ ﻣﻲ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺻﺎف ﺳﺎﻛﺎرﻳﺪ ﻟﻴﭙﻮ ﭘﻠﻲ ﻫﺎي ژن آﻧﺘﻲ ﻧﺎﺻﺎف و زﺑﺮ ﻫﺎي ﻛﻠﻨﻲ
 ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس وﺟﻮد ﺷﻮد ﻣﻲ ﭘﺨﺶ اﻃﺮاف ﻣﺤﻴﻂ در ﻛﻪ آﺑﻲ ﺳﺒﺰـ رﻧﮕﺪاﻧﻪ ﻳﻚ ﺗﻮﻟﻴﺪ .ﻧﻤﻮد ﺳﺮوﺗﺎﻳﭗ را ﻫﺎ  آن
 ﺗﻮﻟﻴﺪ ﭘﻴﻮﺳﻴﺎﻧﻴﻦ اي وﻳﮋه ﻫﺎي ﻣﺤﻴﻂ روي ﺟﺰ ﺑﻪ ﻫﺎ  ﻛﺸﺖ ﻣﺤﻴﻂ اﻏﻠﺐ در وﻟﻲ ﻛﻨﺪ، ﻣﻲ ﺗﺄﻳﻴﺪ را آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا
 در ﺑﺮﮔﺸﺘﻲ ﻏﻴﺮﻗﺎﺑﻞ ﻃﻮر ﺑﻪ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻲ ﭘﻴﻮﺳﻴﺎﻧﻴﻦ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺗﻮاﻧﺎﻳﻲ. ﻛﻨﻨﺪ ﻧﻤﻲ ﺗﻮﻟﻴﺪ آﻧﺮا ﻃﻮر ﻛﻠﻲ ﺑﻪ ﺑﺮﺧﻲ و ﺷﻮد ﻧﻤﻲ
 ﺧﺎﻃﺮ ﺑﻪ ﻛﻪ دارﻧﺪ ﻣﺸﺨﺺ ايﻣﻴﻮه ﺑﻮي ﻳﻚ ﻫﺎ آن ﻫﻤﻪ ﻧﻪ و ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس ﻫﺎي ﻛﺸﺖ اﻏﻠﺐ. ﺑﺮود دﺳﺖ از ﻛﺸﺖ
 ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس ﻫﺎي ﻛﺸﺖ از ﺑﺴﻴﺎري آﮔﺎر، ﻧﻮﺗﺮﻳﻨﺖ ﻣﺤﻴﻂ روي. اﺳﺖ ﺗﺮﻳﭙﺘﻮﻓﺎن از آﻣﻴﻨﻮ اﺳﺘﻮﻓﻨﻮن- Oﺗﻮﻟﻴﺪ 
 ﻧﻘﺎط، اﻳﻦ زﻳﺮا ﻛﻨﻨﺪ ﻣﻲ اﻳﺠﺎد ﻓﻠﺰي ﺟﻼي ﻳﻚ ﺑﺎ ﻛﻤﺎﻧﻲ  رﻧﮕﻴﻦ ﻧﻘﺎط 3 و 1 ﺗﻴﭗ ﻫﺎي ﻛﻠﻨﻲ وﻳﮋه ﺑﻪ آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا
 ﭘﻼك ﺷﺒﻴﻪ ﺿﺎﻳﻌﺎت اﻳﻦ. اﻧﺪ ﺷﺪه ﻟﻴﺰ ﻫﺎيارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ ﻧﻘﺎط اﻳﻦ درون و اﺳﺖ روﻳﺖ ﻗﺎﺑﻞ ﻛﺸﺖ در ﻫﺎﻳﻲﻛﺮﻳﺴﺘﺎل
 اﻳﻦ ﻣﺴﺌﻮل اﻧﺘﻘﺎل ﻗﺎﺑﻞ ﻟﻴﺰ ﻛﻨﻨﺪه ﻋﺎﻣﻞ ﻳﻚ ﻛﻪ ﻛﺮد ﭘﻴﺸﻨﻬﺎد او .ﻧﺎﻣﻴﺪ اﺗﻮﭘﻼك 3691 ﺳﺎل در kreB را آﮔﺎر روي
 ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺣﺎﺻﻞ اﺗﻮ ﻟﻴﺰ اﻳﻦ srreiS و  gaZ  ﻧﻈﺮ ﺑﺎ ﻣﻄﺎﺑﻖ. داﻧﻨﺪ ﻣﻲ آن ﻋﻠﺖ را ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﻮﻓﺎژ دﻳﮕﺮان وﻟﻲ اﺳﺖ ﭘﺪﻳﺪه
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 ﺑﻪ وﺳﻴﻠﻪ ﺷﺪه آزاد ﭼﺮب اﺳﻴﺪﻫﺎي ﻫﺎيﻧﻤﻚ ﻫﺎﻛﺮﻳﺴﺘﺎل و ﻛﻨﻨﺪ ﻣﻲ ﺗﺠﺰﻳﻪ را ﻣﺮده ﻫﺎي ﺳﻠﻮل ﻛﻪ اﺳﺖ ﻫﺎﻳﻲآﻧﺰﻳﻢ
   .ﻫﺴﺘﻨﺪ اﺗﻮﻟﻴﺰ
 اﻳﻦ از و اﺳﺖ ﻣﻘﺎوم( ﺳﻴﺘﺮﻳﻤﺎﻳﺪ) ﻓﻨﻴﻞ ﻣﺘﻴﻞ آﻣﻮﻧﻴﻮم ﺑﺮوﻣﻴﺪ ﻣﺜﻞ آﻣﻮﻧﻴﻮم ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﺑﻪ آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس
 ﺳﻴﺘﺮﻳﻤﺎﻳﺪ آﮔﺎر. ﺷﻮد ﻣﻲ اﺳﺘﻔﺎده دﻳﮕﺮ اﻧﻮاع از ارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ ﻛﺮدن ﺟﺪا ﺑﺮاي اﻧﺘﺨﺎﺑﻲ ﻫﺎي ﻣﺤﻴﻂ اﻏﻠﺐ در ﺧﺼﻮﺻﻴﺖ
 ﺑﻴﻤﺎران ﻫﺎي اﻳﺰوﻟﻪ ﺑﺮﺧﻲ وﻟﻲ اﺳﺖ ﻣﻮﺟﻮد ﺗﺠﺎرﺗﻲ ﺻﻮرت ﺑﻪ ﺑﺎزار در اﻳﺮﮔﺎﺳﺎن و اﺳﻴﺪ ﻧﺎﻟﻴﺪﻳﻜﺴﻴﻚ ﺑﺎ
 ﻏﻨﻲ ﺑﺮاث. ﻛﻨﻨﺪ ﻧﻤﻲ رﺷﺪ ﻣﺤﻴﻂ اﻳﻦ روي و ﻫﺴﺘﻨﺪ ﺣﺴﺎس ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت اﻳﻦ ﺑﻪ ﺷﺪت ﺑﻪ  )FC( ﻓﻴﺒﺮوزﻳﺲ ﺳﻴﺴﺘﻴﻚ
 ﻣﻮﻛﻮﺋﻴﺪي ﻫﺎي ﺳﻮﻳﻪ(. 2) اﺳﺖ ﺷﺪه ﺗﻮﺻﻴﻪ ﻣﺪﻓﻮع از آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس ﻛﺮدن ﺟﺪا ﺑﺮاي اﺳﺘﺎﻣﻴﺪ از
. ﻛﻨﻨﺪ ﻣﻲ ﺗﻮﻟﻴﺪ آﮔﺎر ﻛﺸﺖ ﻣﺤﻴﻂ روي ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺧﺎرج ﺳﺎﻛﺎرﻳﺪ ﭘﻠﻲ ﻳﻚ از ﻓﺮاواﻧﻲ ﻣﻘﺎدﻳﺮ آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس
 اﺳﻴﺪ ﻣﺎﻧﻮروﻧﻴﻚ - β-Dﻣﻨﻔﻲ ﺑﺎر داراي ﻛﻮﭘﻠﻴﻤﺮ ﻳﻚ. اﺳﺖ آﻟﮋﻳﻨﻴﻚ اﺳﻴﺪ ﺷﺒﻴﻪ ﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ ﻧﻈﺮ از ﺳﺎﻛﺎرﻳﺪ ﭘﻠﻲ اﻳﻦ
  .ﺷﻮد ﻣﻲ ﻧﺎﻣﻴﺪه آﻟﮋﻳﻨﺎت ﻃﻮر ﻛﻠﻲ ﺑﻪ و ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ اﺳﻴﺪ ﮔﻠﻮﻛﻮروﻧﻴﻚ - α-Lو )4   1β(
 ﻳﺎ ﻧﺮم ﻛﭙﺴﻮل ﻳﻚ آﻟﮋﻳﻨﺎت ﻛﻪ ﻛﺮدﻧﺪ ﭘﻴﺸﻨﻬﺎد 0791 ﺳﺎل در ssegrutS و nwirB ،notretsoC
 اﺳﺎس ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻫﺎي ﺳﻠﻮل و آﻟﮋﻳﻨﺎت ﻣﺸﺎرﻛﺖ اﻳﻦ و اﻓﺘﻨﺪ ﻣﻲ دام ﺑﻪﻫﺎ  ﻛﻠﻨﻲ ﻴﻜﺮوﻣ آن در ﻛﻪ اﺳﺖ ﮔﻠﻴﻜﻮﻛﺎﻟﻴﺲ
 ﻫﺎﺑﻴﻮﺗﻴﻚ آﻧﺘﻲ ﻛﻤﭙﻠﻤﺎن، ﻣﺜﻞ ﺧﺎرﺟﻲ ﻫﺎي ﻣﺤﻴﻂ ﺑﺮاﺑﺮ در ﺳﻠﻮل ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﺑﺎﻋﺚ و ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ ﺑﻴﻮﻓﻴﻠﻢ ﺗﺸﻜﻴﻞ
 و اﻟﻴﺰا ﺗﺴﺖ ﺑﻪ وﺳﻴﻠﻪ را ﻣﺮﺑﻮﻃﻪ ﺑﺎدي آﻧﺘﻲ ﺗﻮان ﻣﻲ و اﺳﺖ ژﻧﻴﻚآﻧﺘﻲ اﻧﺴﺎن و ﺟﺎﻧﻮران در آﻟﮋﻳﻨﺎت. ﮔﺮدد ﻣﻲ
 در آﻟﮋﻳﻨﺎت .اﺳﺖ ﺷﺪه ﺣﻔﺎﻇﺖ ﻫﺎ ﮔﻮﻧﻪ ﺑﻴﻦ در ژﻧﻲآﻧﺘﻲ ﻧﻈﺮ از ﭘﻠﻴﻤﺮ اﻳﻦ. ﮔﺮﻓﺖ اﻧﺪازه اﭘﺴﻮﻧﻮﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺘﻲ
 ﺣﺪاﻗﻞ در ﻫﺎ ژن از اي دﺳﺘﻪ. اﺳﺖ ﭘﺮﻫﺰﻳﻨﻪ ﺑﺴﻴﺎر اﻧﺮژﺗﻴﻚ ﻧﻈﺮ از وﻟﻲ ﺷﻮد ﻣﻲ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻫﻢ ﻣﻮﻛﻮﺋﻴﺪي ﻏﻴﺮ ﻫﺎي ﺳﻮﻳﻪ
 ﻓﺸﺎر ﻣﺤﻴﻄﻲ، ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﺗﺄﺛﻴﺮ ﺗﺤﺖ ﻫﺎ اﻳﻦ و ﻛﻨﻨﺪ ﻣﻲ ﻛﻨﺘﺮل را آﻟﮋﻳﻨﺎت ﺳﻨﺘﺰ و ﺗﻨﻈﻴﻢ ﻛﺮوﻣﻮزوﻣﻲ، ﻟﻮﻛﻮس ﺳﻪ
 اﮔﺰوﻛﺮﻳﻦ ﺗﺮﺷﺤﺎت ﻳﻮﻧﻲ ﻗﺪرت اﻓﺰاﻳﺶ. ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻧﻴﺘﺮوژن ﻛﻤﺒﻮد و اﻛﺴﻴﮋن ﻓﺸﺎر اﺗﺎﻧﻮل، دﻫﻴﺪراﺳﻴﻮن اﺳﻤﺰي،
 ﻓﺴﻔﺎت، آﻫﻦ، ﻣﺤﺪودﻳﺖ و ﻛﻠﺴﻴﻢ و ﻛﻠﺮﻳﺪ ﺳﺪﻳﻢ ﻫﺎيﻳﻮن رﻓﺘﻦ ﺑﺎﻻ دﻟﻴﻞ ﺑﻪ ﻛﻪ ﻓﻴﺒﺮوزﻳﺲ ﺳﻴﺴﺘﻴﻚ ﺑﻴﻤﺎران
  (.2)اﺳﺖ  ﻣﺆﺛﺮ ﻣﻮﻛﻮﺋﻴﺪي ﺷﻜﻞ ﻇﻬﻮر در ﻧﻴﺰ ﺷﻮد ﻣﻲ اﻳﺠﺎد ﻛﺮﺑﻦ
  رﻧﮕﺪاﻧﻪ-5- 4-1
 ﻓﻠﻮرﺳﺌﻴﻦ، ﭘﻴﻮﺳﻴﺎﻧﻴﻦ،: اﺳﺖ ﺷﺪه ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس در ﻣﺨﺘﻠﻒ رﻧﮕﺪاﻧﻪ ﭼﻬﺎر ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺣﺪاﻗﻞ
  .ﭘﻴﻮﻣﻼﻧﻴﻦ و ﭘﻴﻮروﺑﻴﻦ
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 ﺑﺮاي +3eF و -34OP و -24OS و +2gM ﻛﻪ ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ ﻧﺘﻴﺠﻪ 4891 ﺳﺎل در selgaE و llebpmaC
 ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺑﺮاي را B و A ﻛﺸﺖ ﻣﺤﻴﻂ دو 4591 ﺳﺎل در yenaP و draW، gniK. اﺳﺎﺳﻲ اﺳﺖ ﭘﻴﻮﺳﻴﺎﻧﻴﻦ ﺗﺸﻜﻴﻞ
  (.2)ﻛﺮدﻧﺪ  ﭘﻴﺸﻨﻬﺎد ﻓﻠﻮرﺳﺌﻴﻦ و ﭘﻴﻮﺳﻴﺎﻧﻴﻦ ﻣﻄﻠﻮب
 ﺑﺎ. ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ 012 aD وزن ﺑﻪ آﺑﻲ ﻓﻨﺎزﻳﻦ رﻧﮕﺪاﻧﺔ ﻳﻚ( ﻓﻨﺎزﻳﻦ ﻫﻴﺪروﻛﺴﻲ - 1 -  ﻣﺘﻴﻞ-N)ﭘﻴﻮﺳﻴﺎﻧﻴﻦ 
 ﻛﻠﺮوﻓﺮم در رﻧﮕﺪاﻧﻪ اﻳﻦ. اﺳﺖ رﻧﮓ ﺑﻲ ﻗﻠﻴﺎﻳﻲ Hp در. ﻛﻨﺪ ﻣﻲ ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻗﺮﻣﺰ ﺑﻪ ﺳﭙﺲ و زرد ﺑﻪ آن رﻧﮓ اﺳﻴﺪﺳﺎزي،
 ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس ﻫﺎي ﺳﻮﻳﻪ درﺻﺪ 08 ﮔﺮاد، درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ 73در  روز 5 ﻣﺪت ﺑﻪ A gniK ﻣﺤﻴﻂ روي. اﺳﺖ ﻣﺤﻠﻮل
 ﺳﺎﻋﺖ 3- 4 ﻣﺪت ﺑﻪ آﮔﺎر ﻛﺸﺖ ﻣﺤﻴﻂ ﻛﻪ اﻳﻦ از ﺑﻌﺪ رﻧﮕﺪاﻧﻪ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺷﺪت. ﻛﻨﻨﺪ ﻣﻲ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﭘﻴﻮﺳﻴﺎﻧﻴﻦ آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا
  .ﻳﺎﺑﺪ ﻣﻲ اﻓﺰاﻳﺶ ﮔﻴﺮد، ﻗﺮار( ﮔﺮاد درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ 81- 22) اﺗﺎق دﻣﺎي در
 وﻟﻲ دﻫﺪ ﻣﻲ ﻛﺸﺖ ﻣﺤﻴﻂ ﺑﻪ زرد ﺷﻮد و ﻳﻚ رﻧﮓ ﻣﻲ ﺣﻞ آب در وﻟﻲ اﺳﺖ ﻧﺎﻣﺤﻠﻮل ﻛﻠﺮوﻓﺮم در ﻓﻠﻮرﺳﺌﻴﻦ
 درﺻﺪ از 07 ﺣﺪود. ﺷﻮد ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﺎوراء ﺑﻨﻔﺶ ﻧﻮر زﻳﺮ ﻛﻪ اﻳﻦ ﻣﮕﺮ ﻧﻴﺴﺖ آﺳﺎن آن ﺗﺸﺨﻴﺺ اوﻗﺎت ﮔﺎﻫﻲ
 ﺳﻮﻳﻪ ﻳﻚ در ﻛﻪ ﺑﻮده ﻓﻠﻮرﺳﻨﺖ ﺳﻴﺪروﻓﻮر ﭘﻴﻮوردﻳﻦ. ﻛﻨﻨﺪ ﻣﻲ ﺗﻮﻟﻴﺪ B gniK ﻣﺤﻴﻂ روي را رﻧﮕﺪاﻧﻪ اﻳﻦ ﻫﺎ ﺳﻮﻳﻪ
 دي 7 و 6 آﻣﻴﻨﻮ دي 3 و 2 از ﻣﺸﺘﻖ ﻛﺮوﻣﻮﻓﻮر ﻳﻚ ﻋﻨﻮان ﺑﻪ  )1OAP( ﻣﺮﺟﻊ ﻳﻨﻮزاآﺋﺮوژ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس
 ﺑﻬﺘﺮ آﻫﻦ ﻣﺤﺪودﻳﺖ ﺷﺮاﻳﻂ در ﻛﻪ اﺳﺖ ﺷﺪه ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه، ﻣﺘﺼﻞ اﻛﺘﺎﭘﭙﺘﻴﺪ ﻳﻚ ﺑﻪ ﻛﻪ ﻛﻴﻨﻮﻟﻮن ﻫﻴﺪروﻛﺴﻲ
  .ﺷﻮد ﻣﻲ ﺗﺸﻜﻴﻞ
 ﺳﺎزﻧﺪ ﻣﻲ ﭘﻴﻮروﺑﻴﻦ ﺑﻨﺎم آب در ﻣﺤﻠﻮل روﺷﻦ ﻗﺮﻣﺰ رﻧﮕﺪاﻧﻪ ﻳﻚ آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس ﻫﺎي ﺳﻮﻳﻪ از ﺑﺮﺧﻲ
 ﻳﻚ ﭘﻴﻮروﺑﻴﻦ. ﮔﺮدﻧﺪ ﻣﻲ اﺣﻴﺎء رﻧﮓ ﺑﺪون ﺷﻜﻞ ﻳﻚ ﺑﻪ اﻛﺴﻴﮋن ﻛﻢ ﻏﻠﻈﺖ در ﻧﺎﭘﺬﻳﺮي ﺑﺮﮔﺸﺖ ﻃﻮر ﺑﻪ ﻛﻪ
 اﻛﺜﺮﻳﺖ ﻛﻪ ﺷﻮد ﻣﻲ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻫﺎي اﻳﺰوﻟﻪ درﺻﺪ از 2 ﺑﻪ وﺳﻴﻠﻪ ﻛﻪ اﺳﺖ ﻛﻠﺮوﻓﺮم در ﻏﻴﺮ ﻣﺤﻠﻮل ﻓﻨﺎزﻳﻦ رﻧﮕﺪاﻧﻪ
  (.2)ﺑﺎﺷﺪ  ﻣﻲ ﻓﻴﺒﺮوزﻳﺲ ﺳﻴﺴﺘﻴﻚ ﺑﻴﻤﺎران ﺧﻠﻂ و ادرار از ﻫﺎ آن
 1 ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﺎت -D-L ﻛﺮدن اﺿﺎﻓﻪ ﻛﻪ دادﻧﺪ ﻧﺸﺎن 5791 ﺳﺎل در relliM-notlimaH و owirannugO
 ﻛﺸﺖ ﻣﺤﻴﻂ ﺑﺮاي ﻣﺴﺌﻠﻪ اﻳﻦ. ﻛﻨﺪ ﻣﻲ ﺳﺮﻛﻮب را ﭘﻴﻮﻣﻼﻧﻴﻦ ﺗﺸﻜﻴﻞ وﻟﻲ ﻛﻨﺪ ﻣﻲ ﭘﺎﻳﺪار را ﭘﻴﻮروﺑﻴﻦ ﺗﻮﻟﻴﺪدرﺻﺪ 
 و اﺳﺖ ﻧﺎدر ﺳﻴﺎه ﺑﻪ ﻣﺎﻳﻞ اي ﻗﻬﻮه رﻧﮕﺪاﻧﻪ ﻳﻚ ﭘﻴﻮﻣﻼﻧﻴﻦ. ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ درﺻﺪ ﺑﺮﻋﻜﺲ 1 ﺗﻴﺮوزﻳﻦ -L ﺑﺎ ﺷﺪه  ﻏﻨﻲ
  (.2)ﻧﺪارد  ﺟﺎﻧﻮري ﻣﻼﻧﻴﻦ ﺑﺎ ارﺗﺒﺎﻃﻲ ﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ ﻧﻈﺮ از ﭘﻴﻮﻣﻼﻧﻴﻦ. ﻛﻨﻨﺪ ﻣﻲ ﺗﻮﻟﻴﺪ را آن ﻫﺎ ﺳﻮﻳﻪ درﺻﺪ 1 از ﻛﻤﺘﺮ
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  ژﻧﺘﻴﻚ-6- 4-1
. دﻫﺪ ﻛﻪ اﻳﻦ ﺑﺎﻛﺘﺮي داراي ژﻧﻮم ﻣﻨﺤﺼﺮ ﺑﻪ ﻓﺮدي اﺳﺖﻧﺸﺎن ﻣﻲﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا زاﻳﻲ ﻣﺘﻨﻮع  ﺑﻴﻤﺎري
ﻣﻴﻠﻴﻮن ﺟﻔﺖ ﺑﺎز  6/3ﻫﺎ از دﻫﺪ ژﻧﻮم آناﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻧﺸﺎن ﻣﻲﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا  0002ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺗﻮاﻟﻲ ژﻧﻮم 
ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﺷﻮد و ﻫﺎي ﺗﻨﻈﻴﻤﻲ را ﺷﺎﻣﻞ ﻣﻲﻫﺎ، ژناز اﻳﻦ ژن% 8/4. ژن ﺗﺸﻜﻴﻞ ﺷﺪه اﺳﺖ 0755در 
ﻫﺎي ﻧﺎﻣﺴﺎﻋﺪ زا و ﺳﺎزﮔﺎرﭘﺬﻳﺮ، در ﻣﺤﻴﻂﻫﺎي اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﺑﺮاي ﺗﻨﻈﻴﻢ ﻳﻚ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﺑﻴﻤﺎريﻳﻦ ﺗﻌﺪاد ژنرا ﺑﺎ ﺑﻴﺸﺘﺮ
از ژﻧﻮم آن ﻣﺘﻐﻴﻴﺮ اﺳﺖ ﻛﻪ در % 01ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ( درﺻﺪ 05- 07) C+Gﻛﺮوﻣﻮزوم اﻳﻦ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻏﻨﻲ از . ﺳﺎزدﻣﻲ
ﻛﻨﻨﺪ، ﺑﺪﻳﻦ ﺗﺮﺗﻴﺐ ا ﻛﺪ ﻣﻲر UoxEزاي ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه از ﺟﻤﻠﻪ ﺟﺰاﻳﺮ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎري. ﻳﺎﺑﺪﺟﺰاﻳﺮ ﺳﺎزﻣﺎن ﻣﻲ
زاﻳﻲ را ﺑﺮاي ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوزﻳﻨﻮزا ﺷﻮﻧﺪ ﻛﻪ ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ ﺗﻨﻮع ﺑﻴﻤﺎريﻧﺎﻣﻴﺪه ﻣﻲ 71اﻳﻦ ﺟﺰاﻳﺮ، ﺟﺰاﻳﺮ ﭘﺎﺗﻮژﻧﻴﺴﻴﺘﻪ 
 (.2)ﻛﻨﻨﺪ ﻓﺮاﻫﻢ ﻣﻲ
 
  ژﻧﻴﻚﺳﺎﺧﺘﻤﺎن آﻧﺘﻲ-7- 4-1
. ﺑﺎﺷﺪو ﭘﻴﻠـﻲ ﻣﻲ  O،Hﻫﺎي ژنژﻧﻲ ﮔﻮﻧﺎﮔـﻮن ﺑﻮده و داراي اﻧﻮاع آﻧﺘﻲاز ﻧﻈﺮ آﻧﺘﻲﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا 
ﺳﺮوﺗﺎﻳﭗ را ﻣﺸﺨﺺ ﻛﺮده ﻛﻪ ﺑﺎ واﻛﻨﺶ  71وﺟﻮد  Oﺳﺎﻛﺎرﻳﺪ ژﻧﻲ، ﺑﺮ اﺳﺎس اﻧﻮاع ﻟﻴﭙﻮﭘﻠﻲي آﻧﺘﻲﺗﺠﺰﻳﻪ
ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس ﻫﺎي ي ﺳﻮﻳﻪدر ﻫﻤﻪ PMOژن ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻲ ﭘﻮﺷﺶ ﺧﺎرﺟﻲ ﺑﻪ ﻧﺎم آﻧﺘﻲ. اﻧﺪآﮔﻠﻮﺗﻴﻨﺎﺳﻴﻮن ﻗﺎﺑﻞ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ
ﻓﺎژ ﺗﺎﻳﭙﻴﻨﮓ در اﻳﻦ ﺑﺎﻛﺘﺮي از ﻟﺤﺎظ . ﺷﻮدﻲژن ﻣﺸﺘﺮك ﮔﻮﻧﻪ ﻣﺤﺴﻮب ﻣوﺟﻮد دارد و آﻧﺘﻲآﺋﺮوژﻳﻨﻮزا 
ﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﻲ ﮔﻴﺮي اﻧﺘﺸﺎر اﭘﻴﺪﻣﻴﻚ ﻋﻔﻮﻧﺖاﭘﻴﺪﻣﻴﻮﻟﻮژﻳﻚ و ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﻮﺳﻴﻦ ﺗﺎﻳﭙﻴﻨﮓ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﭘﻴﻮﺳﻴﻦ ﺗﺎﻳﭙﻴﻨﮓ در ﭘﻲ
 (.3)اي ﻳﺎﻓﺘﻪ اﺳﺖ ارزش وﻳﮋه
  81ﺑﻴﻮﻓﻴﻠﻢ-8- 4-1
ﻫﺎ ي ﺳﻠﻮلﺑﻪ ﻫﻢ ﭼﺴﺒﻴﺪه اﺟﺘﻤﺎﻋﺎت. ﺷﻮﻧﺪﻫﻢ ﭼﺴﺒﻴﺪه ﻳﺎﻓﺖ ﻣﻲ ﻫﺎ در ﻃﺒﻴﻌﺖ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺑﻪﺑﺎﻛﺘﺮي ﻣﻌﻤﻮﻻ
 ﻣﻮاد از ﻣﺎﺗﺮﻳﻜﺲ ﻳﻚي وﺳﻴﻠﻪﻪ ﺑ ﻫﻤﮕﻲ ﺳﻄﺢ ﻳﻚ روي ﺷﺪه ﺗﺜﺒﻴﺖﻫﺎي ﺑﺎﻛﺘﺮي. دﻫﺪﺗﺸﻜﻴﻞ ﺑﻴﻮﻓﻴﻠﻢ را ﻣﻲ
ﺳﺎﻛﺎرﻳﺪﻫﺎ ﻛﻪ ﺑﻴﺶ اﻳﻦ اﮔﺰوﭘﻠﻲ. اﻧﺪﺷﺪه اﺣﺎﻃﻪ( اﮔﺰوﭘﻠﻴﻤﺮ ﮔﺴﺘﺮده ﮔﻠﻴﻜﻮﻛﺎﻟﻴﻜﺲ)ﻣﻴﻜﺮوﺑﻲ ﻣﻨﺸﺎء ﺑﺎ آﻟﻲ ﭘﻠﻴﻤﺮي
ﺎل ﺑﻪ ﺳﻄﺢ، ﺗﺸﻜﻴﻞ ﻣﻴﻜﺮوﻛﻠﻨﻲ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ـﻞ اﺗﺼﻴـﺎﻋﺚ ﺗﺴﻬـﺪ؛ ﺑدﻫﻨوزن ﺧﺸﻚ ﺑﻴﻮﻓﻴﻠﻢ را ﺗﺸﻜﻴﻞ ﻣﻲ %09از 
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ﻫﺎي ﻧﺎزك ﺣﺼﻴﺮي ﻣﺴﻄﺢ ﺗﺎ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﺷﺒﻪ ﻫﺎ از ﻻﻳﻪﺳﺎﺧﺘﺎر ﻓﻴﺰﻳﻜﻲ ﺑﻴﻮﻓﻴﻠﻢ. ﺷﻮدﺑﻪ ﻣﻮاد ﺿﺪﻣﻴﻜﺮوﺑﻲ ﻣﻲ
  erutluconom    ﻛﻪ آﻳﺪﻣﻲ وﺟﻮد ﺑﻪ ﺑﺎﻛﺘﺮيﮔﻮﻧﻪ  ﻳﻚﺑﺎ  ﻫﺎﺑﻴﻮﻓﻴﻠﻢدر ﺑﺮﺧﻲ ﻣﻮارد . ﻗﺎرﭼﻲ ﻣﺘﻐﻴﺮ اﺳﺖ
اي ﺑﻴﺸﺘﺮ آﻣﻴﺰه ﻛﻪ، رﻳﻪ و ﻏﻴﺮه روده ﻣـﺜﻞ ﻣﺨﺎﻃﻲﻮح ﺳﻄ ﺑﺮروي ﺷﺪه ﺗﺸﻜﻴﻞ ﻫﺎي ﺑﻴﻮﻓﻴﻠﻢﻟﻲ و ﺳﺖ،ﻧﺎﻣﻴﺪه ﺷﺪه ا
ي زﻧﺪﮔﻲ ﻫﺎي ﻗﺎﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈﻪاز وﻳﮋﮔﻲ. ﮔﻮﻳﻨﺪ erutlucitlum ﺑﺎﺷﻨﺪ راﻣﻲ ﻫﺎﺑﺎﻛﺘﺮيﮔﻮﻧﺎﮔﻮﻧﻲ از  ﻫﺎيازﮔﻮﻧﻪ
ﻫﺎ و ﺑﻴﻮﺳﺎﻳﺪﻫﺎ، ﺣﻔﺎﻇﺖ از ﺑﻴﻮﺗﻴﻚﮔﻴﺮ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ آﻧﺘﻲﺗﻮان ﺑﻪ اﻓﺰاﻳﺶ ﭼﺸﻢﮔﺮوﻫﻲ در ﻗﺎﻟﺐ ﺑﻴﻮﻓﻴﻠﻢ ﻣﻲ
ﻫﺎي ﻣﺤﻴﻄﻲ از ﺟﻤﻠﻪ ﭘﺎﺳﺦ اﻳﻤﻨﻲ ﻣﻴﺰﺑﺎن، ﺑﻪ ﻋﻼوه ﺳﻬﻮﻟﺖ اﻧﺘﻘﺎل ژن و اﺷﺘﺮاك ﺗﻮﻟﻴﺪات ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ در اﺳﺘﺮاﺗﮋي
ﻫﺎي آﻟﮋﻳﻨﺎت ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ ﺑﺎﻛﺘﺮي. ﻫﺎ اﺷﺎره ﻛﺮدداﺧﻞ اﺟﺘﻤﺎﻋﺎت ﺑﻴﻮﻓﻴﻠﻢ ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﻣﺠﺎورت ﻧﺰدﻳﻚ ﺳﻠﻮل
 (.3)ﺑﺎﺷﺪ ي ﺑﻴﻮﻓﻴﻠﻢ ﻣﻲﻋﺎﻣﻞ اﺻﻠﻲ ﺗﻮﻟﻴﺪﻛﻨﻨﺪهﺮوژﻳﻨﻮزا ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﮔﺮم ﻣﻨﻔﻲ ﻣﺨﺘﻠﻒ از ﺟﻤﻠﻪ 
 
  91ﻛﻮﺋﻮروم ﺳﻨﺴﻴﻨﮓ-9- 4-1
ﻫﺎ ﻛﻮﺋﻮروم ﻫﺎ از ﻃﺮﻳﻖ ﺗﺒﺎدل اﻃﻼﻋﺎت ﺑﺎ ﺳﺎﻳﺮ ﺳﻠﻮلﻛﻨﺶ آنﻫﺎ و ﻣﻴﺎنﺳﻠﻮل در ﺑﺎﻛﺘﺮيﺑﻪ ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ ارﺗﺒﺎط ﺳﻠﻮل 
ﻛﻨﺘﺮل ﻏﻠﻈﺖ ﺳﻠﻮﻟﻲ و ﺑﻴﺎن ﻫﺎي ﮔﺮم ﻣﻨﻔﻲ و ﮔﺮم ﻣﺜﺒﺖ ﻫﺎي ﺑﺎﻛﺘﺮيﻳﻜﻲ از ﺗﻔﺎوت. ﺷﻮدﺳﻨﺴﻴﻨﮓ ﻧﺎﻣﻴﺪه ﻣﻲ
از ﺟﻤﻠﻪ ﻓﺮآﻳﻨﺪﻫﺎي . ﺑﺎﺷﺪﻫﺎي ﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ ﻛﻮﺋﻮروم ﺳﻨﺴﻴﻨﮓ ﻣﻲزا از ﻃﺮﻳﻖ ﺳﻴﮕﻨﺎلﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎري
  : ﺗﻮان ﺑﻪ ﻣﻮارد زﻳﺮ اﺷﺎره ﻛﺮدﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژﻳﻜﻲ ﺗﺤﺖ ﻛﻨﺘﺮل ﻛﻮﺋﻮروم ﺳﻨﺴﻴﻨﮓ ﻣﻲ
ﻴﻞ ﺑﻴﻮﻓﻴﻠﻢ، ﺣﻔﺎﻇﺖ از ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ، ﺳﻮارﻣﻴﻨﮓ، ﺗﺸﻜﻫﺎي ﺛﺎﻧﻮﻳﻪ، ﺗﻮﻟﻴﺪ آﻧﺘﻲﺑﻴﻮﻟﻮﻣﻴﻨﺴﺎﻧﺲ، ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺖ
ﻛﻮﺋﻮروم ﺳﻨﺴﻴﻨﮓ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ در ﺗﺸﻜﻴﻞ . دﻓﺎﻋﻲ ﻣﻴﺰﺑﺎن، اﺳﭙﻮروﻻﺳﻴﻮن، ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي وﻳﺮوﻻﻧﺲ و ﻏﻴﺮه
ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻛﻮﺋﻮروم ﺳﻨﺴﻴﻨﮓ . ﺑﻴﻮﻓﻴﻠﻢ دارد، ﺑﻪ اﻳﻦ دﻟﻴﻞ ﻛﻮﺋﻮروم ﺳﻨﺴﻴﻨﮓ و ﺑﻴﻮﻓﻴﻠﻢ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﻪ ﻫﻢ ﻫﺴﺘﻨﺪ
ﺗﻮﺳﻂ دو ﺳﻴﺴﺘﻢ ﺗﻴﭗ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا  اﺳﺖ، وﻳﺮوﻻﻧﺲ RIxuLﻛﻪ از ﻧﻮع ﺗﻴﭗ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا 
ﻫﺎ ﺑﺮ ﻧﺎﻣﮕﺬاري اﻳﻦ دو ﺳﻴﺴﺘﻢ ﺑﺮﮔﺮﻓﺘﻪ از اﺛﺮﮔﺬاري آن. ﺷﻮدﻧﺎم دارﻧﺪ ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻲlhr و  salﻣﺠﺰا از ﻫﻢ ﻛﻪ  xul
ﺲ در ﭘﺮدازش و ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي وﻳﺮوﻻﻧlhr و   salﺳﻴﺴﺘﻢ. اﺳﺖ( lhr)و راﻣﻨﻮﻟﻴﭙﻴﺪ ( sal)روي ﺗﻮﻟﻴﺪ اﻻﺳﺘﺎز 
ﻫﺎ و ، راﻣﻨﻮﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎ، ﭘﻴﻮﺳﻴﺎﻧﻴﻦ، ﻟﻜﺘﻴﻦAﭘﺮوﺗﺌﺎز، اﮔﺰوﺗﻮﻛﺴﻴﻦ اﻻﺳﺘﺎز، آﻟﻜﺎﻟﻴﻦ: ﻣﺘﻌﺪدي ﻧﻘﺶ دارﻧﺪ ﻛﻪ ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از
- آﺳﻴﻞ ﻫﻤﻮﺳﺮﻳﻦ ﻻﻛﺘﻮن: ﺷﻮﻧﺪﺑﻨﺪي ﻣﻲﻫﺎي ﺳﻴﮕﻨﺎﻟﻴﻨﮓ در ﺳﻪ ﮔﺮوه ﻋﻤﺪه ﻃﺒﻘﻪﻣﻮﻟﻜﻮل. ﺳﻮﭘﺮاﻛﺴﻴﺪ دﻳﺴﻤﻮﺗﺎز
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ي اﻧﺪ ﺑﺎ اراﺋﻪﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ از ﻧﻈﺮ ﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ ﺑﻪ ﻫﻢ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺗﻴﭗ. 2 recudniotua/SxuL، اﻟﻴﮕﻮﭘﭙﺘﻴﺪﻫﺎ و (sLHA)02ﻫﺎ
- ﻣﺘﻨﻮع از ﻧﻈﺮ ﺳﺎﺧﺘﺎري را ﺗﺸﻜﻴﻞ ﻣﻲً ﻫﺎي ﻛﺎﻣﻼي ﮔﺴﺘﺮده از ﻣﻮﻟﻜﻮلﺳﻴﮕﻨﺎﻟﻴﻨﮓ ﺳﻠﻮل ﺑﻪ ﺳﻠﻮل ﻳﻚ ﻣﺠﻤﻮﻋﻪ
 (. 6)دﻫﺪ 
 
  زاﻳﻲ ﺑﻴﻤﺎري ﻓﺎﻛﺘﻮر ﻫﺎي-01- 4-1
ﻛﻪ ﺑﺪون دﻓﺎع ﻃﺒﻴﻌﻲ ﻫﺴﺘﻨﺪ وارد ﻫﺎﻳﻲ از ﺑﺪن  زاﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﻪ ﻣﺤﻴﻂ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا، ﺗﻨﻬﺎ زﻣﺎﻧﻲ ﺑﻴﻤﺎري
وﻗﺘﻲ ﻛﺎﺗﺘﺮﻫﺎي داﺧﻞ . ﻫﺎي ﻣﺨﺎﻃﻲ و ﭘﻮﺳﺖ ﺑﺎ آﺳﻴﺐ ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ ﺑﺎﻓﺘﻲ ﮔﺴﻴﺨﺘﻪ ﺷﺪه ﺑﺎﺷﻨﺪ ﺷﻮد، ﻣﺎﻧﻨﺪ وﻗﺘﻲ ﻛﻪ ﻻﻳﻪ
ﻫﺎ اﻳﺠﺎد  درﻣﺎﻧﻲ در ﺳﺮﻃﺎن ﺷﻮد ﻳﺎ وﻗﺘﻲ ﻧﻮﺗﺮوﭘﻨﻲ وﺟﻮد دارد، آﻧﭽﻨﺎن ﻛﻪ در ﺷﻴﻤﻲ ورﻳﺪي ﻳﺎ ادراري اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲ
دﻫﺪ، ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻮﺿﻌﻲ  ﺷﻮد و ﺗﺸﻜﻴﻞ ﻛﻠﻨﻲ ﻣﻲ ﻫﺎي ﻣﺨﺎﻃﻲ ﻳﺎ ﭘﻮﺳﺖ ﻣﺘﺼﻞ ﻣﻲ ﻳﻪﺑﺎﻛﺘﺮي ﺑﻪ ﻻ. ﻛﻨﺪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﻲ
زاﻳﻲ زﻳﺎدي دارد ﻛﻪ ﺷﺎﻣﻞ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت  ﺑﺎﻛﺘﺮي، ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎري. ﺪﻛﻨ ﻛﺮده و ﺑﻴﻤﺎري ﺳﻴﺴﺘﻤﻴﻚ اﻳﺠﺎد ﻣﻲﺗﻬﺎﺟﻢ 
ﺸﻲ ﺑﻪ ﻋﻬﺪه ﺑﺮرﺳﻲ اﻳﻨﻜﻪ ﻫﺮ ﻛﺪام از ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎ در ﺑﻴﻤﺎري ﭼﻪ ﻧﻘ. اﺳﺖ ﮔﻮﻧﺎﮔﻮنﻫﺎي  ﺳﺎﺧﺘﻤﺎﻧﻲ، ﺗﻮﻛﺴﻴﻦ و آﻧﺰﻳﻢ
  (.6و 1) ﺑﺎﺷﺪ زاﻳﻲ اﻳﻦ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﭼﻨﺪ ﻋﺎﻣﻠﻲ ﻣﻲ ﺑﻴﻤﺎريدﻫﻨﺪ ﻛﻪ  دارﻧﺪ ﻣﺸﻜﻞ اﺳﺖ و ﺷﻮاﻫﺪ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ
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  ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا( زاﻳﻲ ﺑﻴﻤﺎري)ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي وﻳﺮوﻻﻧﺲ  - 2- 1ﺟﺪول 
  ﻛﺎرﻛﺮد  ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي وﻳﺮوﻻﻧﺲ
  ﻛﭙﺴﻮل
ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ  آﻧﺘﻲﺳﺎﻛﺎرﻳﺪ ﻣﻮﻛﻮﺋﻴﺪي، ادﻫﺰﻳﻦ، ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي از ﻛﺸﺘﺎر  ﭘﻠﻲ
  ﺖ، ﻣﻬﺎر ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻧﻮﺗﺮوﻓﻴﻞ و ﻟﻨﻔﻮﺳﻴ(ﻫﺎﻣﺎﻧﻨﺪ آﻣﻴﻨﻮﮔﻠﻴﻜﻮزﻳﺪ)
  ادﻫﺰﻳﻦ  ﭘﻴﻠﻲ
  ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ اﻧﺪوﺗﻮﻛﺴﻴﻨﻲ  ﺳﺎﻛﺎرﻳﺪ  ﭘﻠﻲ ﻟﻴﭙﻮ
  ﭘﻴﻮﺳﻴﺎﻧﻴﻦ
ي ﺗﺨﺮﻳﺐ  ﺗﺤﺮﻳﻚ ﻛﺎرﻛﺮد ﻣﮋه، ﺗﺤﺮﻳﻚ ﭘﺎﺳﺦ اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ، واﺳﻄﻪ
و اﻓﺰاﻳﺶ ﺗﺮﺷﺢ ﻫﺎي اﻛﺴﻴﮋن ﺳﻤﻲ  ﺗﻮﻟﻴﺪ رادﻳﻜﺎل ﺑﺎ ﺑﺎﻓﺘﻲ
 Aاﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ 
 Aاﮔﺰوﺗﻮﻛﺴﻴﻦ 
ي  ﻛﻨﻨﺪه ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي از ﺳﻨﺘﺰ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ، ﺗﻮﻟﻴﺪ آﺳﻴﺐ ﺑﺎﻓﺘﻲ، ﺳﺮﻛﻮب
  اﻳﻤﻨﻲ
  ي اﻳﻤﻨﻲ ﻛﻨﻨﺪه ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي از ﺳﺎﺧﺖ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ، ﺳﺮﻛﻮب  Sاﮔﺰوﺗﻮﻛﺴﻴﻦ 
  (ﻟﻮﻛﻮﺳﻴﺪﻳﻦ)ﺳﺎﻳﺘﻮﺗﻮﻛﺴﻴﻦ 
ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺗﺨﺮﻳﺐ ﻋﻤﻠﻜﺮد )ﺳﺎﻳﺘﻮﺗﻮﻛﺴﻴﻚ ﺑﺮاي ﻏﺸﺎﻫﺎي ﻳﻮﻛﺎرﻳﻮت 
  (ﻫﺎي رﻳﻮي ﻟﻮﻛﻮﺳﻴﺖ، اﻳﺠﺎد آﺳﻴﺐ ﻣﻮﻳﺮگ
  اﻻﺳﺘﺎز
 ﻫﺎي ﺧﻮﻧﻲ،ﺑﺎﻓﺖ ﻣﺎﻧﻨﺪ رگ)ﻫﺎي ﺣﺎوي اﻻﺳﺘﻴﻦ  ﺗﺨﺮﻳﺐ ﺑﺎﻓﺖ
  ﻫﺎوﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﻛﻤﭙﻠﻤﺎن ، ﻛﻼژن،اﻳﻤﻮﻧﻮﮔﻠﻮﺑﻮﻟﻴﻦ(رﻳﻪ، ﭘﻮﺳﺖ
  آﻟﻜﺎﻟﻴﻦ ﭘﺮوﺗﺌﺎز
ي  ﺗﺨﺮﻳﺐ ﺑﺎﻓﺘﻲ، ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﻛﺮدن اﻳﻨﺘﺮﻓﺮون و ﻓﺎﻛﺘﻮر ﻧﻜﺮوز دﻫﻨﺪه
  ﺗﻮﻣﻮري آﻟﻔﺎ
 Cﻓﺴﻔﻮﻟﻴﭙﺎز 
ﺗﺤﺮﻳﻚ  ،ﺑﺎﻓﺘﻲي ﺗﺨﺮﻳﺐ  ﻫﻤﻮﻟﻴﺰﻳﻦ ﺣﺴﺎس ﺑﻪ ﺣﺮارت، واﺳﻄﻪ
  ﭘﺎﺳﺦ اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ
  راﻣﻨﻮﻟﻴﭙﻴﺪ
ﻫﺎي ﺣﺎوي ﻟﺴﻴﺘﻴﻦ،  ﻫﻤﻮﻟﻴﺰﻳﻦ ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ ﺣﺮارت، ﺗﺨﺮﻳﺐ ﺑﺎﻓﺖ
  ﻫﺎي رﻳﻮي ﻣﻤﺎﻧﻌﺖ از ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻣﮋه
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  :ﭘﻴﻠﻲ- 1-01- 4-1
ﮔﻔﺘﻪ ﻣﻲ ﺷﻮد ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻧﺎﺷﻲ از اﻳﻦ ﺑﺎﻛﺘﺮي در .ﭘﻴﻠﻲ ﻫﺎ ﺑﺎﻋﺚ اﺗﺼﺎل ﺑﺎﻛﺘﺮي ﺑﻪ ﺳﻄﺢ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي اﭘﻴﺘﻠﻴﺎل ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ
 (.52)ﺳﻴﺴﺘﻴﻚ ﻓﻴﺒﺮوزﻳﺲ ﺑﻪ وﺳﻴﻠﻪ ﭘﻴﻠﻲ اﺳﺘﻘﺮار ﻣﻴﺎﺑﺪرﻳﻪ ﺑﻴﻤﺎران 
  12ادﻫﺰﻳﻦ- 2-01- 4-1
ﺻﻮرت  ﻴﻠﻲﭘﻏﻴﺮ از  دﻳﮕﺮي ﻴﻠﻲ و ﻋﻮاﻣﻞﭘﺗﻮﺳﻂ  ،ﻫﺎي ﻣﻴﺰﺑﺎن ﺑﻪ ﺳﻠﻮلﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﭼﺴﺒﻴﺪن 
 .اﺳﺖ 22آ ﻧﻴﺴﺮﻳﺎﮔﻨﻮرهاﭘﻴﺘﻠﻴﺎل ﻣﻬﻢ ﺑﻮده و داراي ﺳﺎﺧﺘﺎري ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺑﺎ ﭘﻴﻠﻲ  ﻫﺎي ﭘﻴﻠﻲ در اﺗﺼﺎل ﺑﻪ ﺳﻠﻮل. ﮔﻴﺮد ﻣﻲ
ﻫﺎي ﺳﻴﺎﻟﻴﻚ اﺳﻴﺪ را از رﺳﭙﺘﻮرﻫﺎي ﭘﻴﻠﻲ  ﻛﻨﺪ ﻛﻪ ﺑﺎﻗﻴﻤﺎﻧﺪه ﻫﻢ ﭼﻨﻴﻦ ﻧﻮرآﻣﻴﻨﻴﺪاز ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻲﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا 
ﻋﻮاﻣﻞ دﻳﮕﺮي ﻏﻴﺮ از ﭘﻴﻠﻲ در . ﺷﻮد ﺗﻠﻴﺎل ﻣﻲ ﻫﺎي اﭘﻲ ﻛﻨﺪ و ﻣﻮﺟﺐ اﻓﺰاﻳﺶ اﺗﺼﺎل ﺑﺎﻛﺘﺮي ﺑﻪ ﺳﻠﻮل ﺣﺬف ﻣﻲ
ﻫﺎ ﻫﻨﻮز ﺑﻪ ﺧﻮﺑﻲ ﺑﺮرﺳﻲ  ﻫﺎي آن ﻫﺴﺘﻨﺪ اﻣﺎ وﻳﮋﮔﻲ ﺳﻄﺢ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻧﻴﺰ در اﺗﺼﺎل ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس ﺑﻪ ﺳﻠﻮل ﻣﻴﺰﺑﺎن ﻣﻬﻢ
  (.9)ﻧﺸﺪه اﺳﺖ 
  ﺳﺎﻛﺎرﻳﺪي ﻛﭙﺴﻮل ﭘﻠﻲ- 3-01- 4-1
ي آﻟﮋﻳﻨﺎت ﻳﺎ  ﻻﻳﻪ ،ﺳﺎﻛﺎرﻳﺪ ﻣﻮﻛﻮﺋﻴﺪي ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان اﮔﺰو ﭘﻠﻲ)ﻛﻨﺪ  ﺳﺎﻛﺎرﻳﺪي ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻲ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻛﭙﺴﻮل ﭘﻠﻲ
ﻫﺎي اﭘﻴﺘﻠﻴﺎل و  ﻟﻨﮕﺮ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﺑﻪ ﺳﻠﻮل ﺳﺎﻛﺎرﻳﺪي ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ي ﭘﻠﻲ اﻳﻦ ﻻﻳﻪ. ﻛﻪ ﭼﻨﺪﻳﻦ ﻛﺎرﻛﺮد دارد( 32ﮔﻠﻴﻜﻮﻛﺎﻟﻴﻜﺲ
 ﻛﭙﺴﻮل ﻣﻮﺟﺐ ﺣﻔﺎﻇﺖ ﺑﺎﻛﺘﺮي در ﺑﺮاﺑﺮ ﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺘﻮز ﺷﺪه و وﻳﮋﮔﻲ ﺿﺪ. ﻣﻮﺳﻴﻦ ﺗﺮاﻛﻮﺑﺮوﻧﺸﻴﺎل اﺳﺖ
ﻫﺎي  ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ ﺑﺎﺳﺎﻛﺎرﻳﺪ ﻣﻮﻛﻮﺋﻴﺪي  ﺗﻮﻟﻴﺪ ﭘﻠﻲ .دارد ﻫﺎآﻣﻴﻨﻮﮔﻠﻴﻜﻮزﻳﺪ ﻫﺎ ﻣﺜﻞﺑﺮاي ﺑﺮﺧﻲ آﻧﺘﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻚﺑﻴﻮﺗﻴﻜﻲ  آﻧﺘﻲ
ﺗﻮاﻧﺪ در ﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ ﻣﺜﻞ ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ  ﺳﺎﻛﺎرﻳﺪ آﻟﮋﻳﻨﺎت ﻣﻲ ي ﺗﻮﻟﻴﺪ ﭘﻠﻲ ﻛﻨﻨﺪه ژﻧﻲ ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ اﺳﺖ و ژن ﻛﻨﺘﺮل
ﺳﻴﺴﺘﻴﻚ ﻓﻴﺒﺮوزﻳﺲ، ﻳﺎ ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺗﻨﻔﺴﻲ ﻣﺰﻣﻦ ﻛﻪ ﺑﻪ ﻣﺪت ﻃﻮﻻﻧﻲ در ﻣﻌﺮض ﻛﻠﻮﻧﻴﺰاﺳﻴﻮن ﺑﺎ 
  .(9)ﺷﻮد  دﻳﺪه ﻣﻲ ،اﻧﺪ ر ﮔﺮﻓﺘﻪﻫﺎي ﻣﻮﻛﻮﺋﻴﺪي ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس ﻗﺮا ﺳﻮﻳﻪ
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  آﻟﮋﻳﻨﺎت- 4-01- 4-1
 4) Bﮔﻠﻮﻛﻮروﻧﻴﻚ اﺳﻴﺪ ﺑﺎ ﭘﻴﻮﻧﺪ  Lﻣﺎﻧﻮروﻧﻴﻚ اﺳﻴﺪ و  Dﻳﻚ ﻣﺎده ﭘﻠﻲ ﺳﺎﻛﺎرﻳﺪي ﺧﺎرﺟﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ از ﺗﺮﻛﻴﺐ 
ﺳﺎﺧﺖ اﻳﻦ ﻣﺎده ﺗﻮﺳﻂ  .ﻣﻮﻛﻮﺋﻴﺪي ﻣﻴﺸﻮﻧﺪ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ آﻟﮋﻳﻨﺎت ﻣﻴﺴﺎزﻧﺪ،(. 72و 62)ﺳﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ( 1و
ﻣﺬﻛﻮر ﺑﺎﻋﺚ ﺗﻨﻮع در ﺟﻤﻌﻴﺖ ﭼﻨﺪﻳﻦ ژن و آﻧﺰﻳﻢ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻴﺸﻮد در ﻧﺘﻴﺠﻪ وﻗﻮع ﺟﻬﺶ در ژن ﻫﺎي 
  (.82)ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻫﺎ ﻣﻴﮕﺮدد
  اﻧﺪوﺗﻮﻛﺴﻴﻦ- 5-01- 4-1
  ژن اﺻﻠﻲ دﻳﻮاره ﻫﺎي ﮔﺮم ﻣﻨﻔﻲ، آﻧﺘﻲ ﻫﻤﺎﻧﻨﺪ ﺳﺎﻳﺮ ﺑﺎﺳﻴﻞ ،ﺳﺎﻛﺎرﻳﺪ در ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس اﻧﺪوﺗﻮﻛﺴﻴﻦِ ﻟﻴﭙﻮ ﭘﻠﻲ
  (.92)ﺷﻮد  ﻣﻮﺟﺐ ﺑﺮوز اﺛﺮات ﺑﻴﻮﻟﻮژﻳﻚ ﻓﺮاواﻧﻲ در ﺳﻨﺪرم ﺳﭙﺴﻴﺲ ﻣﻲ Aﻟﻴﭙﻴﺪ . ﺳﻠﻮﻟﻲ اﺳﺖ
  ﻟﻜﻮﺳﻴﺪﻳﻦ- 6-01- 4-1
داﻟﺘﻮن اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﺮاي ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎ ﺳﻤﻲ ﻣﻴﺒﺎﺷﺪ و ﻣﺎﻧﻊ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﮔﻠﺒﻮﻟﻬﺎي ﺳﻔﻴﺪ  00072ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻲ ﺑﺎ وزن ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ 
  (.03)را ﻓﻌﺎل ﻛﻨﺪ  Cدر اﻧﺠﺎم ﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺘﻮز ﻣﻴﺸﻮد،ﮔﻔﺘﻪ ﻣﻴﺸﻮد ﻟﻜﻮﺳﻴﺪﻳﻦ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻛﻴﻨﺎز
  ﭘﻴﻮﺳﻴﺎﻧﻴﻦ- 7-01- 4-1
ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺷﺪه و اﻳﺠﺎد ﻣﺤﺼﻮﻻت ﺳﻤﻲ آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا   ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎسرﻧﮕﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺗﻮﺳﻂ  ﭘﻴﻮﺳﻴﺎﻧﻴﻦ، ﺗﻮﻛﺴﻴﻦ آﺑﻲ
( آﻫﻦ ﻣﺘﺼﻞ ﺑﻪ ﺳﻴﺪروﻓﻮر)در ﺣﻀﻮر ﭘﻴﻮﭼﻠﻴﻦ . ﻛﻨﺪ اﻛﺴﻴﮋن ﻣﺜﻞ ﺳﻮﭘﺮاﻛﺴﺎﻳﺪ و ﻫﻴﺪروژن ﭘﺮاﻛﺴﺎﻳﺪ را ﻛﺎﺗﺎﻟﻴﺰ ﻣﻲ
ﺮﺷﺢ اﻳﻦ ﭘﻴﮕﻤﺎن، ﻣﺤﺮك ﺗ. ﺷﻮد ﺷﻮد ﻛﻪ ﻣﻮﺟﺐ آﺳﻴﺐ ﺑﺎﻓﺘﻲ ﻣﻲ ﻫﺎي ﻫﻴﺪروﻛﺴﻴﻞ ﺑﻴﺸﺘﺮي ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻲ رادﻳﻜﺎل
  (.9و 1)ﺷﻮد  ﻣﻲﻫﺎ  اﺳﺖ و ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ اﻓﺰاﻳﺶ ﺟﺬب ﻧﻮﺗﺮوﻓﻴﻞ Aاﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ 
  
 ﻟﻴﭙﻮﭘﻠﻲ ﺳﺎﻛﺎرﻳﺪ- 8-01- 4-1
 SPLﻣﻴﺰان دﺧﺎﻟﺖ . آﻧﺘﺮوﺑﺎﻛﺘﺮﻳﺎﺳﻪ اﺳﺖ SPLاز ﺑﺴﻴﺎري ﺟﻬﺎت ﺷﺒﻴﻪ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﻟﻴﭙﻮ ﭘﻠﻲ ﺳﺎﻛﺎرﻳﺪ 
 Aاﻳﻦ اﻧﺪو ﺗﻮﻛﺴﻴﻦ ﻋﺎﻣﻞ وﻳﮋﮔﻲ اﻳﻤﻮﻧﻮﻟﻮژﻳﻚ و ﻟﻴﭙﻴﺪ  Oزﻧﺠﻴﺮه ﺟﺎﻧﺒﻲ . در ﺳﻢ زاﺋﻲ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻣﺸﺨﺺ ﻧﻴﺴﺖ
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اﻳﻦ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﺑﺎﻋﺚ ﻣﻘﺎوﻣﺖ در ﺑﺮاﺑﺮ واﻛﻨﺶ ﻛﻤﭙﻠﻤﺎن ﺳﺮم اﻧﺴﺎن   SPL. ﻗﺴﻤﺖ ﺳﻤﻲ ﻣﻮﻟﻜﻮل ﺑﻪ ﺷﻤﺎر ﻣﻲ رود
  (.92)ﻣﻲ ﺷﻮد و از ﺑﺎﻛﺘﺮي در ﻣﻘﺎﺑﻞ اﭘﺴﻮﻧﻴﺰاﺳﻴﻮن و ﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺘﻮز ﻧﻴﺰ ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﻣﻲ ﻛﻨﺪ
  Aاﮔﺰوﺗﻮﻛﺴﻴﻦ - 9-01- 4-1
اﻳﻦ ﺗﻮﻛﺴﻴﻦ ﺑﺎ . اﺳﺖﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﻫﺎي ﭘﺎﺗﻮژن  ﺳﻮﻳﻪ زاﻳﻲ ﺑﻴﻤﺎريﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي  ﺗﺮﻳﻦ ﻳﻜﻲ از ﻣﻬﻢ
اﻟﺒﺘﻪ اﻳﻦ دو ﺗﻮﻛﺴﻴﻦ . ﻛﻨﺪ ﻫﺎي ﻳﻮﻛﺎرﻳﻮﺗﻴﻚ ﻣﺨﺘﻞ ﻣﻲ روﺷﻲ ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺑﺎ ﺗﻮﻛﺴﻴﻦ دﻳﻔﺘﺮي، ﺳﻨﺘﺰ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ را در ﺳﻠﻮل
ي ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺗﻮﻛﺴﻴﻦ ﻤﺘﺮﺗﻮاﻧﺎﻳﻲ ﻛ از A از ﻧﻈﺮ ﺳﺎﺧﺘﻤﺎﻧﻲ و اﻳﻤﻮﻧﻮﻟﻮژﻳﻜﻲ ﺑﺎ ﻫﻢ ﺗﻔﺎوت داﺷﺘﻪ و اﮔﺰوﺗﻮﻛﺴﻴﻦ
ﻣﺰﻣﻦ ﺗﻨﻔﺴﻲ از  ﻫﺎي زﺧﻤﻲ و ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي اﻳﻦ ﺗﻮﻛﺴﻴﻦ در ﻋﻔﻮﻧﺖ. ﺑﺮﺧﻮردار اﺳﺖ 42دﻳﻔﺘﺮي ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﻮم ﻪﻛﻮرﻳﻨ
  (.52) ﺷﻮد ﻋﻮاﻣﻞ ﻋﻤﺪه اﻳﺠﺎد ﺗﺨﺮﻳﺐ ﺑﺎﻓﺘﻲ ﻣﺤﺴﻮب ﻣﻲ
  Tو  Sاﮔﺰوآﻧﺰﻳﻢ - 01-01- 4-1
ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻫﺎ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ، ﺗﻮﻛﺴﻴﻦ ﺧﺎرج ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻛﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﻳﻚ ﺳﻮم از T و S اﮔﺰو آﻧﺰﻳﻢ
رﻳﺒﻮزﻳﻞ ( PDA)ﻓﺴﻔﺎت  ﻫﺮ دو آدﻧﻮزﻳﻦ دي Sو  Tاﮔﺰوﺗﻮﻛﺴﻴﻦ  .ﻛﻨﺪ ﺷﻮد و از ﺳﻨﺘﺰ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي ﻣﻲ ﻣﻲ
ﻫﺎي ﻫﺪف ﻳﻮﻛﺎرﻳﻮﺗﻴﻚ وارد  ﻫﺎ را ﺑﻪ داﺧﻞ ﺳﻠﻮل ، ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ3زﻣﺎﻧﻲ ﻛﻪ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﺗﺮﺷﺤﻲ ﺗﻴﭗ . ﺗﺮاﻧﺴﻔﺮاز ﻫﺴﺘﻨﺪ
  (.52) ﺷﻮد ﻴﺎل و ﺗﺴﻬﻴﻞ اﻧﺘﺸﺎر ﺑﺎﻛﺘﺮي، ﺗﻬﺎﺟﻢ ﺑﺎﻓﺘﻲ و ﻧﻜﺮوز ﻣﻲﻫﺎي اﭘﻴﺘﻠ ﻛﻨﺪ، ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ آﺳﻴﺐ ﺳﻠﻮل ﻣﻲ
  IIIﺳﻴﺴﺘﻢ ﺗﺮﺷﺤﻲ ﺗﻴﭗ - 11-01- 4-1
ﻫﺎي ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳﻚ در ﻣﻴﺎن ﻳﺮﺳﻴﻨﻴﺎ، ﺳﺎﻟﻤﻮﻧﻼ، ﺷﻴﮕﻼ و ﮔﻮﻧﻪ (SSTT) IIIﺳﻴﺴﺘﻢ ﺗﺮﺷﺤﻲ ﺗﻴﭗ 
ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس III ﻴﭗ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﺗﺮﺷﺤﻲ ﺗ. ﻛﻨﺪﻫﺎي ﻣﻴﺰﺑﺎن ﻋﻤﻞ ﻣﻲﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ در ﺗﺰرﻳﻖ ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ ﺳﻤﻮم ﺑﻪ ﺳﻠﻮل
ﻫﺎ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﻮده و ﺳﺎﺧﺘﺎر ﺷﺒﻪ ﭘﻴﻠﻮﺳﻲ داﺷﺘﻪ ﻛﻪ اﻣﻜﺎن اﻧﺘﻘﺎل ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ ﺳﺎﻳﺘﻮﺗﻮﻛﺴﻴﻦ 02-03ﻣﺘﺸﻜﻞ از آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا 
ﻫﺎ از ﻃﺮﻳﻖ ﺳﺎﺧﺘﺎر ﺳﻮزن ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺑﺎ ﺗﺸﻜﻴﻞ ﺳﻮراخ در ﻏﺸﺎء را از ﻋﺮض ﻏﺸﺎء ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﺎﻳﻲ ﺑﻪ ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻢ ﻳﻮﻛﺎرﻳﻮت
ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﻴﺎن ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺘﻐﻴﺮ در اﺳﺘﺮﻳﻦ UoxE و ToxE ،SoxE ﺳﻪ ﺳﺎﻳﺘﻮﺗﻮﻛﺴﻴﻦ. دﻫﺪﻫﺎ را ﻣﻲﻳﻮﻛﺎرﻳﻮت
اﻳﻦ . ﺷﻮدﻫﺎي ﻣﻴﺰﺑﺎن ﺗﺰرﻳﻘﻲ ﻣﻲﺑﻪ ﺳﻠﻮلﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا  IIIﺷﻮد و ﺗﻮﺳﻂ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﺗﺮﺷﺤﻲ ﺗﻴﭗ ﻣﻲ
  (.03و 41)ﻛﻨﻨﺪ ﻫﺎ از اﻳﻤﻨﻲ ﻃﺒﻴﻌﻲ ﻣﻴﺰﺑﺎن ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي ﻣﻲﺳﺎﻳﺘﻮﺗﻮﻛﺴﻴﻦ
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  آﻧﺰﻳﻢ ﻫﺎ- 21-01- 4-1
آﻧﺰﻳﻢ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ دارد ﻛﻪ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ را در ﺑﻴﻤﺎري زاﻳﻲ اﻳﻦ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا 
ﺗﻮﺳﻂ  VIاﻻﺳﺘﺎز، ﭘﺮوﺗﺌﺎز ﻗﻠﻴﺎﻳﻲ و ﭘﺮوﺗﺌﺎز : ﺣﺪاﻗﻞ ﺳﻪ ﭘﺮوﺗﺌﺎز ﺧﺎرج ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻛﻠﻴﺪي ﺷﺎﻣﻞ(. 13)داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ
ﻴﻚ ﺑﻮده ﻛﻪ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺳﻮﻳﻪ ﻫﺎي اﻳﻦ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻣﻮﻟﺪ آﻧﺰﻳﻢ ﻫﺎي ﭘﺮوﺗﺌﻮﻟﻴﺘ. ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻲ ﺷﻮدﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا 
ﭘﺮوﺗﺌﺎزﻫﺎ در ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي . ﻗﺎدرﻧﺪ ﺑﺴﻴﺎري از ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎ از ﺟﻤﻠﻪ ﻛﺎزﺋﻴﻦ، اﻻﺳﺘﻴﻦ و ﻓﻴﺒﺮﻳﻦ را ﺗﺠﺰﻳﻪ ﻛﻨﻨﺪ
. ﺳﻮﺧﺘﮕﻲ اﻫﻤﻴﺖ ﺑﻴﺸﺘﺮي دارﻧﺪ، زﻳﺮا ﺑﺎﻋﺚ آزاد ﺷﺪن آﻣﻴﻨﻮ اﺳﻴﺪﻫﺎ و ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﭘﭙﺘﻴﺪي از ﺑﺎﻓﺖ ﺳﻮﺧﺘﻪ ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ
  (.23)را ﻓﻌﺎل و ﺳﺒﺐ اﻟﺘﻬﺎب ﺑﺎﻓﺘﻲ ﻣﻲ ﮔﺮدﻧﺪ( آﻧﺰﻳﻢ ﺳﺮﻣﻲ ﭘﺮو ) ﻫﻢ ﭼﻨﻴﻦ اﻳﻦ ﭘﺮوﺗﺌﺎزﻫﺎ ﻓﺎﻛﺘﻮر ﻫﺎﮔﻤﻦ اﻧﺴﺎﻧﻲ
  اﻻﺳﺘﺎز- 31-01- 4-1
 52ﺑﺎ ﻫﻢ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺳﻴﻨﺮژﻳﺴﻢ( ﻣﺘﺎﻟﻮﭘﺮوﺗﺌﺎز ﺣﺎوي روي) B saLو ( ﺳﺮﻳﻦ ﭘﺮوﺗﺌﺎز) A saLﻫﺎي  دو آﻧﺰﻳﻢ ﺑﻪ ﻧﺎم
اﻛﺘﻴﻤﺎ ) دارﻧﺪ ﻣﻮﺟﺐ ﺗﺠﺰﻳﻪ اﻻﺳﺘﻴﻦ ﺷﺪه و در ﻧﺘﻴﺠﻪ ﺗﺨﺮﻳﺐ ﺑﺎﻓﺖ ﭘﺎراﻧﺸﻴﻤﺎل رﻳﻪ و ﺑﺮوز ﺿﺎﻳﻌﺎت ﻫﻤﻮراژﻳﻚ
ﺟﺰاي ﻛﻤﭙﻠﻤﺎن و ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي از ﻛﺎرﻛﺮد و ﻫﺎ ﻫﻢ ﭼﻨﻴﻦ ﻣﻮﺟﺐ ﺗﺨﺮﻳﺐ ا اﻳﻦ آﻧﺰﻳﻢ. ﺷﻮﻧﺪ ﻣﻲ( ﮔﺎﻧﮕﺮﺗﻮزوم
ﻣﺰﻣﻦ  ﻫﺎي ﻋﻔﻮﻧﺖ. ﮔﺮدد ﻫﺎي ﺑﺎﻓﺘﻲ ﻣﻲ ﺣﺎد، ﻣﻮﺟﺐ ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ آﺳﻴﺐ ﻫﺎي در ﻋﻔﻮﻧﺖ و ﻫﺎ ﻛﻤﻮﺗﺎﻛﺴﻲ ﻧﻮﺗﺮوﻓﻴﻞ
ﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ در  و رﺳﻮب ﻛﻤﭙﻠﻜﺲ  B saLو A saLﺑﺎدي ﻋﻠﻴﻪ  ﺑﺎ ﺳﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪن آﻧﺘﻲآﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس 
  (.43) ﺷﻮﻧﺪ ﻫﺎي ﻋﻔﻮﻧﻲ ﻣﺸﺨﺺ ﻣﻲ ﺑﺎﻓﺖ
  آﻟﻜﺎﻟﻴﻦ ﭘﺮوﺗﺌﺎز- 41-01- 4-1
اﻳﻦ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ (. 6) ﺷﻮد ﻣﻲﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﻣﺸﺎﺑﻪ اﻻﺳﺘﺎز، آﻟﻜﺎﻟﻴﻦ ﭘﺮوﺗﺌﺎز ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ اﺧﺘﻼل ﺑﺎﻓﺘﻲ و اﻧﺘﺸﺎر 
ﻣﻮﺟﺐ ( و ﭼﻨﺪﻳﻦ ﻣﻮﻟﻜﻮل ادﻫﺰﻳﻦ دﻳﮕﺮ 2اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ )ﻫﺎي ﻣﻴﺰﺑﺎن  از ﻃﺮﻳﻖ ﺷﻜﺴﺘﻦ ﺗﻌﺪاد ﻣﺘﻨﻮﻋﻲ از ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
  (.53) ﺷﻮد ﺳﺮﻛﻮب ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ و ﻧﻜﺮوز ﻣﻲ
  Cﻓﺴﻔﻮﻟﻴﭙﺎز - 51-01- 4-1
ﻓﺴﻔﻮﻟﻴﭙﺎز (. 03)ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﻟﻴﭙﻴﺪي و ﻟﺴﻴﺘﻴﻦ ﻏﺸﺎء ﺳﻠﻮﻟﻲ و ﺗﺨﺮﻳﺐ ﺑﺎﻓﺖ ﻣﻲ ﮔﺮدد ﻣﻮﺟﺐ ﻫﻴﺪروﻟﻴﺰ Cﻓﺴﻔﻮﻟﻴﭙﺎز 
آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي ﺿﺪ اﻳﻦ . در ﺳﻮرﻓﻜﺘﺎﻧﺖ رﻳﻪ اﻧﺴﺎن را ﺗﺠﺰﻳﻪ ﻣﻲ ﻛﻨﺪ ﻟﺴﻴﺘﻴﻦ ﻣﻮﺟﻮد در ﻏﺸﺎي ارﻳﺘﺮوﺳﻴﺖ ﻫﺎ و C
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آﻧﺰﻳﻢ در ﺳﺮم ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﻴﺴﺘﻴﻚ ﻓﻴﺒﺮوزﻳﺲ ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﻳﺶ ﻫﻤﻮﻟﻴﺰﻳﻦ راﻣﻨﻮ ﻟﻴﭙﻴﺪ ﺷﺪه ، ﭘﺎﺳﺦ ﻛﻴﻤﻮ ﺗﺎﻛﺘﻴﻚ 
ﻟﻜﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎ را ﺗﺤﺮﻳﻚ ﻛﺮده و وﻳﮋﮔﻲ ﻫﺎي اﻟﻜﺘﺮوﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ اﭘﻴﺘﻠﻴﻮم ﺑﺮوﻧﺶ را ﺗﻐﻴﻴﺮ داده و ﺣﺮﻛﺖ ﻣﮋك ﻫﺎي 
  (.23)در ﻧﺘﻴﺠﻪ ﺑﺎﻋﺚ ﺣﻞ ﺷﺪن ﻟﻴﺴﺘﻴﻦ ﺳﻮرﻓﻜﺘﺎﻧﺖ رﻳﻪ ﻣﻲ ﺷﻮد. ﺴﻲ را ﻣﺨﺘﻞ ﻣﻲ ﻛﻨﺪﺗﻨﻔ
  راﻣﻨﻮﻟﻴﭙﻴﺪ- 61-01- 4-1
ﮔﻠﻴﻜﻮﻟﻴﭙﻴﺪ ﺷﺒﻪ دﺗﺮﺟﻨﺖ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻲ ﻛﻨﺪ ﻛﻪ ﺗﺤﺖ ﻋﻨﻮان راﻣﻨﻮ ﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻣﻲ  2ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا 
ﺗﻮاﻧﺎﻳﻲ اﻳﺠﺎد ﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﺳراﻣﻨﻮﻟﻴﭙﻴﺪ و دي راﻣﻨﻮ ﻟﻴﭙﻴﺪ، ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ آﻳﺪ اﻳﻦ ﻣﻮاد ﺑﻪ  ﻣﻮﻧﻮ: ﺷﻮﻧﺪ
ﻋﻔﻮﻧﺖ رﻳﻪ ﻣﻲ دﻫﻨﺪ، آن ﻫﺎ از ﻃﺮﻳﻖ ﺗﺤﺮﻳﻚ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻮﺳﻴﻦ، ﻛﺸﺘﻦ ﻣﺎﻛﺮوﻓﺎژﻫﺎ و ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي از ﻋﻤﻠﻜﺮد ﺳﻠﻮل 
 ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزاﺑﻴﺸﺘﺮ ﺳﻮﻳﻪ ﻫﺎي . ﻫﺎي ﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺖ ﺑﺎﻋﺚ اﺳﺘﻘﺮار و ﻛﻠﻮﻧﻴﺰه ﺷﺪن ﺑﺎﻛﺘﺮي در رﻳﻪ ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ
اﻳﻦ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎ داراي دو ﻗﺴﻤﺖ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻛﻪ . ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻲ ﻛﻨﺪ Fو  S،  Rم ﻫﺎي ﺗﻴﭗ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ از ﭘﺎﻳﻮﺳﻴﻦ ﺑﻪ ﻧﺎ
ﺑﺨﺶ ﺑﺰرﮔﺘﺮ ﻋﺎﻣﻞ ﻛﺸﻨﺪﮔﻲ ﺳﻮﻳﻪ ﻫﺎي ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻣﺸﺎﺑﻪ و ﺑﺨﺶ ﻛﻮﭼﻚ ﺗﺮ ﻋﺎﻣﻞ اﻳﻤﻨﻲ ﺧﻮد ﺳﻠﻮل 
ﺑﺎﻛﺘﺮي اﺗﺼﺎل ﻣﺤﻜﻤﻲ  SPLﻟﻴﭙﺎزﻫﺎ در اواﺧﺮ ﻓﺎز رﺷﺪ ﻟﮕﺎرﻳﺘﻤﻲ از ﺑﺎﻛﺘﺮي ﺗﺮﺷﺢ ﺷﺪه و ﺑﺎ . ﻣﻮﻟﺪ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
  (.23)ﻟﻴﭙﻮﻟﻴﺘﻴﻚ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺳﻮﻳﻪ ﻫﺎي . دارﻧﺪ
  ﻫﺎي ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻳﺎﻓﺘﻪ -11- 4-1
 ارﺗﺒﺎط در و دارﻧﺪ ﻛﻤﺘﺮي ﺷﻴﻮع ﻣﺤﻴﻂ از ﺷﺪه  ﻛﺴﺐ آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس ﺗﻮﺳﻂ اﻳﺠﺎد ﺷﺪه ﻫﺎي ﻋﻔﻮﻧﺖ
 ﻫﺎ، ﺣﻤﺎم و ﺷﻨﺎ اﺳﺘﺨﺮﻫﺎي در داغ ﻫﺎي آب ﺑﺎ ارﺗﺒﺎط در ﭘﻮﺳﺘﻲ ﻫﺎي ﻋﻔﻮﻧﺖ. (53)ﻫﺴﺘﻨﺪ  ﻣﺮﻃﻮب ﻫﺎي  ﻣﺤﻴﻂ ﺑﺎ
 ﻃﻮﻻﻧﻲ ﻣﺪت ﺑﺮاي ﻛﻪ اﻓﺮادي (.63) اﺳﺖ ﺑﺎﻛﺘﺮي اﻳﻦ ﺑﺎ ارﺗﺒﺎط در ﻣﺤﻴﻂ از ﺷﺪه  ﻛﺴﺐ ﻫﺎي ﻋﻔﻮﻧﺖ از اي ﻧﻤﻮﻧﻪ
 ﺷﺴﺘﺸﻮي ﻫﺎي ﻣﺤﻠﻮل در آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس ﻇﻬﻮر ﻋﻠﺖ ﺑﻪ ﻛﻨﻨﺪ ﻣﻲ اﺳﺘﻔﺎده ﺗﻤﺎﺳﻲ ﻟﻨﺰﻫﺎي از وﻗﻔﻪ ﺑﺪون و
 داراي ﺑﺎﻛﺘﺮي اﻳﻦ ﺗﻮﺳﻂ ﮔﻮش ﺧﺎرﺟﻲ اوﺗﻴﺖ. (73) ﻫﺴﺘﻨﺪ اوﻟﺴﺮاﺗﻴﻮ ﻛﺮاﺗﻴﺖ ﺑﻪ اﺑﺘﻼ ﺑﺎﻻي ﺧﻄﺮ ﻣﻌﺮض در ﻟﻨﺰ
 ﻧﺎﺧﻦ ﻋﻔﻮﻧﺖ و ﻣﻮﺿﻌﻲ ﻫﺎيﺑﻴﻮﺗﻴﻚ آﻧﺘﻲ از اﺳﺘﻔﺎده ﻋﻠﺖ ﺑﻪ ﺷﺪه ﻋﻔﻮﻧﻲ ﭘﺎي ﻫﺎي ﭘﻨﺠﻪ. (83) اﺳﺖ ﺑﺎﻻﻳﻲ ﺷﻴﻮع
 رودﻣﻲ ﺷﻤﺎر ﺑﻪ ﺑﺎﻛﺘﺮي اﻳﻦ ﺗﻮﺳﻂ ﺷﺎﻳﻊ ﻫﺎي ﻋﻔﻮﻧﺖ از ﻣﻜﺎﻧﻴﻜﻲ آزارﻫﺎي ﻳﺎ و ﻫﺎدﺗﺮﺟﻨﺖ آب، ﺑﺎ ﺗﻤﺎس ﻋﻠﺖ ﺑﻪ
 ﺷﺪن وارد ﻳﺎ ﺟﺮاﺣﻲ ﻋﻤﻞ از ﺑﻌﺪ ﺑﺎﻛﺘﺮي اﻳﻦ ﺗﻮﺳﻂ اﻳﺠﺎدﺷﺪه اﻧﺪوﻓﺘﺎﻟﻤﻴﺖ. اﺳﺖ ﺷﺪهﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ  ﺧﻮﺑﻲ ﺑﻪ ﻛﻪ
 93) ﺷﻮد ﻣﻲ ﮔﺰارش ﺗﺰرﻳﻘﻲ ﻣﻌﺘﺎدان در ﻣﻌﻤﻮﻻً اﻧﺪوﻛﺎردﻳﺖ. رودﻣﻲ ﺷﻤﺎر ﺑﻪ ﺟﺪي ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻳﻚ ﭼﺸﻢ ﺑﻪ ﺿﺮﺑﻪ
  (.04و
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 ﻃﺮﻳﻖ از ارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ اﻳﻦ ﻛﺴﺐ ﺑﺎ راﺑﻄﻪ در ﻣﻌﻤﻮﻻً آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس از ﺣﺎﺻﻞ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﻲ ﻋﻔﻮﻧﺖ
 ﺑﻪ ﻫﺎ اﻧﺴﺎن از ﻛﻤﻲ ﺗﻌﺪاد در ﺑﺎﻛﺘﺮي اﻳﻦ. اﺳﺖ ﺟﺮاﺣﻲ ﻋﻤﻞ ﻳﺎ و ﺑﻴﻮﺗﻴﻜﻲ آﻧﺘﻲ درﻣﺎن ﺗﻬﻮﻳﻪ، ﻫﺎي ﺳﻴﺴﺘﻢ
 داراي ﺑﻴﻤﺎران ﻃﺮﻳﻖ از آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس ﻛﻪ رﺳﺪ ﻣﻲ ﻧﻈﺮ ﺑﻪ و ﺷﻮد ﻣﻲ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﭘﻮﺳﺖ ﻧﺮﻣﺎل ﻓﻠﻮر ﺻﻮرت
 در ﺷﺪﻳﺪ ﺳﻮﺧﺘﮕﻲ ﻫﺎي زﺧﻢ داراي ﺑﻴﻤﺎران. (14)ﺷﻮد  ﻣﻲ وارد وﻳﮋه ﻫﺎي ﻣﺮاﻗﺒﺖ ﺑﺨﺶ ﺑﻪ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻣﻨﺒﻊ اﻳﻦ
 ﺑﺎ ﭘﻴﺸﺮﻓﺘﻪ ﺳﻮﺧﺘﮕﻲ ﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن در اﻣﺮوزه اﻣﺎ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻫﺎ ﺑﺎﻛﺘﺮي اﻳﻦ ﺑﻪ اﺑﺘﻼ ﺑﺮاي ﺧﻄﺮ ﺗﺮﻳﻦ ﺑﻴﺶ ﻣﻌﺮض
 ﻣﻴﺰان از ﭼﺸﻤﮕﻴﺮي ﻧﺤﻮ ﺑﻪ ﺳﻮﺧﺘﮕﻲ از ﻧﺎﺷﻲ ﻫﺎي زﺧﻢ ﺑﺮداﺷﺘﻦ و ﻣﻮﺿﻌﻲ ﻗﻮي ﻫﺎيﺑﻴﻮﺗﻴﻚ آﻧﺘﻲ از اﺳﺘﻔﺎده
 ﭘﻮﺳﺖ روي ﻳﺎ و ﻧﺎزوﻓﺎرﻧﻜﺲ ﻣﻮﻛﻮس ﮔﻠﻮ، در ﻫﺎ اﻧﺴĤن ازدرﺻﺪ  7 ﺑﺎﻻي. (24) اﺳﺖ ﺷﺪه ﻛﺎﺳﺘﻪ آن ﺑﻪ اﺑﺘﻼ
  .(34) دارﻧﺪ آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس ﺧﻮد ﻣﺪﻓﻮع در اﻓﺮاددرﺻﺪ  42 در و ﺧﻮد
  ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﻤﻲ-1 -11- 4-1
ﻋﺎﻣﻞ ( و ﮔﺎه ﭼﻬﺎرﻣﻴﻦ)ﺳﻮﻣﻴﻦ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ، 72و اﺳﺘﺎﻓﻴﻠﻮﻛﻮﻛﻮس اورﺋﻮس 62ﭘﺲ از اﺷﺮﺷﻴﺎ ﻛﻮﻟﻲ
ﺑﺮﻧﺪ ﻛﻪ ﺑﺎ  اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران از ﺳﭙﺴﻴﺲ ﮔﺮم ﻣﻨﻔﻲ ﻣﺸﺨﺼﻲ رﻧﺞ ﻣﻲ. ﺑﺎﺷﺪ اﻳﺠﺎدﻛﻨﻨﺪه ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﻤﻲ اﻛﺘﺴﺎﺑﻲ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﻲ ﻣﻲ
ت ارﻳﺘﻤﺎﺗﻮز ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﻤﻲ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﺑﺎ ﺿﺎﻳﻌﺎ. ﺗﺐ، ﺗﺎﻛﻲ ﭘﻨﻪ، دﻳﺴﺘﺮس ﺗﻨﻔﺴﻲ و ﻛﺎﻫﺶ ﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﻫﻤﺮاه اﺳﺖ
  (.43)ﮔﻮﻳﻨﺪ  ﭘﻮﺳﺘﻲ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ ﺑﻪ آن اﻛﺘﻴﻤﺎ ﮔﺎﻧﮕﺮوزوم ﻣﻲ
  ﻋﻔﻮﻧﺖ اﺳﺘﺨﻮان و ﻣﻔﺎﺻﻞ-2 -11- 4-1
ﺑﺎﺷﻨﺪ  ﻫﺎ و ﻣﻔﺎﺻﻞ ﻣﻲ ﻫﺎي ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎﺳﻲ اﺳﺘﺨﻮان اﻓﺮادي ﻛﻪ در ﻣﻌﺮض ﺧﻄﺮ ﺑﻴﺸﺘﺮي ﺑﺮاي اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ
و . ﻫﺎي ﻟﮕﻨﻲ ﻳﺎ دﺳﺘﮕﺎه ادراري دارﻧﺪ ﻋﻔﻮﻧﺖﻛﻨﻨﺪﮔﺎن از داروﻫﺎي داﺧﻞ ﻋﺮوﻗﻲ، ﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ ﻛﻪ  ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از اﺳﺘﻔﺎده
  (.43)ﻫﺎي ﻧﺎﻓﺬ ﻫﺴﺘﻨﺪ  ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻣﺒﺘﻼﻳﺎن ﺑﻪ ﺳﻠﻮﻟﻴﺖ و اﻓﺮاد داراي زﺧﻢ
  ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻋﺼﺒﻲ ﻣﺮﻛﺰي-3 -11- 4-1
در ﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ ﻛﻪ ﻧﻘﺎﻳﺺ اﻳﻤﻮﻧﻮﻟﻮژﻳﻜﻲ ﭘﻴﺸﻴﻦ و ﻳﺎ ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺿﺮﺑﻪ ﺑﻪ ﻧﺎﺣﻴﻪ ﺳﺮ را دارﻧﺪ، ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا 
  (.43)ﻛﻨﺪ  ﻣﻐﺰي اﻳﺠﺎد ﻣﻲﻫﺎي  ﻣﻨﻨﮋﻳﺖ و آﺑﺴﻪ
                                                           
 iloc aihcirehcsE	٢
 suerua succocolyhpatS٧٢
  52
 
  ﻋﻔﻮﻧﺖ ﮔﻮش-4 -11- 4-1
ﺧﻴﻢ اﺳﺖ اﻣﺎ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﺴﻴﺎر دردﻧﺎﻛﻲ ﺳﺖ ﻛﻪ  ﺗﻮاﻧﺪ اوﺗﻴﺖ ﺧﺎرﺟﻲ اﻳﺠﺎد ﻛﻨﺪ ﻛﻪ ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﺧﻮش ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻣﻲ
ﺑﻴﻤﺎران دﻳﺎﺑﺘﻲ ﻣﺴﻦ و ﻧﻮزادان ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﺑﻪ ﻳﻚ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﺴﻴﺎر . ﺷﻮد ﺑﻪ ﻧﺎم ﮔﻮش ﺷﻨﺎﮔﺮان ﻧﻴﺰ ﻧﺎﻣﻴﺪه ﻣﻲ
ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ در ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا . ﺷﻮد دﭼﺎر ﺷﻮﻧﺪ ﺎرﺟﻲ ﻧﺎﻣﻴﺪه ﻣﻲﺧﻄﺮﻧﺎك ﻛﻪ اوﺗﻴﺖ ﺑﺪﺧﻴﻢ ﮔﻮش ﺧ
ﻫﺎ و ﺑﺎﻟﻐﻴﻦ اﺳﺖ  ﺗﺮﻳﻦ ﻋﺎﻣﻞ اﻳﺠﺎدﻛﻨﻨﺪه اوﺗﻴﺖ ﭼﺮﻛﻲ ﻣﺰﻣﻦ در ﺑﭽﻪ ﻧﻮزادان اوﺗﻴﺖ ﻣﻴﺎﻧﻲ اﻳﺠﺎد ﻛﺮده و ﻣﺘﺪاول
 (.43)
  ﻋﻔﻮﻧﺖ ﭼﺸﻢ-5 -11- 4-1
رﻳﺴﻚ . ﮔﻮﻳﻨﺪ ﻣﻲ 82آن ﻛﺮاﺗﻴﺖﺷﻮد ﻛﻪ ﺑﻪ  ﻣﻮﺟﺐ اﻳﺠﺎد ﻳﻚ زﺧﻢ ﺷﺪﻳﺪ در ﻗﺮﻧﻴﻪ ﻣﻲﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا 
ﺿﺮﺑﻪ ﻳﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻟﻨﺰﻫﺎي ﺗﻤﺎﺳﻲ  ،92ﻓﺎﻛﺘﻮر ﻫﺎي اﻳﻦ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺷﺎﻣﻞ آﺳﻴﺐ ﻣﻠﺘﺤﻤﻪ ﺑﻪ وﺳﻴﻠﻪ ﻫﺮﭘﺲ ﺳﻴﻤﭙﻠﻜﺲ
  (.43)ﺑﺎﺷﺪ  ﻧﺮم ﻣﻲ
  ﻋﻔﻮﻧﺖ دﺳﺘﮕﺎه ﮔﻮارش-6 -11- 4-1
ﺳﺮﻛﻮب ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻫﺎي ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎﺳﻲ ِدﺳﺘﮕﺎه ِﮔﻮارش، اﺻﻮﻻ ًدر ﻧﻮزادان ﺗﺎزه ﻣﺘﻮﻟﺪ ﺷﺪه و ﺑﻴﻤﺎران دﭼﺎر  ﻋﻔﻮﻧﺖ
ﺑﻴﻤﺎران ﻧﻮﺗﺮوﭘﻨﻴﻚ داراي اﻧﺘﺮوﻛﻮﻟﻴﺖ، ﻫﻤﺎﻧﻨﺪ ﺿﺎﻳﻌﺎت اﻛﺘﻴﻤﺎ ﮔﺎﻧﮕﺮوزوم در ﭘﻮﺳﺖ، ﻳﻚ . دﻫﺪ اﻳﻤﻨﻲ رخ ﻣﻲ
ﻫﺎي ﻛﻪ ﻳﻚ ﺑﻴﻤﺎري ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺗﺐ ﺷﺎﻧﮓ. دﻫﻨﺪ ﺳﺮي ﺿﺎﻳﻌﺎت اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﺣﺎوي ارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ، در ﻣﺨﺎط روده ﻧﺸﺎن ﻣﻲ
  .(43)ﺷﻮد  اﻳﺠﺎد ﻣﻲﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﻛﻮدﻛﺎن ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺗﺐ ﺗﻴﻔﻮﺋﻴﺪ اﺳﺖ، ﺗﻮﺳﻂ 
  اﻧﺪوﻛﺎردﻳﺖ ﻋﻔﻮﻧﻲ-7 -11- 4-1
اﻋﺘﻘﺎد . ﺑﺎﺷﺪ ﻫﺎي ﻋﻔﻮﻧﻲ در ﻣﻌﺘﺎدﻳﻦ ﻣﻲﻣﺴﺌﻮل ﻧﺰدﻳﻚ ﺑﻪ دو ﺳﻮم ﻫﻤﻪ اﻧﺪوﻛﺎردﻳﺖﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا 
ﺑﻠﻜﻪ در آب ﻳﺎ وﺳﺎﻳﻞ ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﺑﺮاي ﺗﻬﻴﻪ ﻣﻮاد ﻣﺨﺪر . ﺑﺮ اﻳﻦ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﺎﻛﺘﺮي در ﺧﻮد دارو وﺟﻮد ﻧﺪارد
  .(43)ﻣﻮﺟﻮد اﺳﺖ 
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  ﻫﺎي دﺳﺘﮕﺎه ﺗﻨﻔﺴﻲ ﻋﻔﻮﻧﺖ-8 -11- 4-1
ﺷﻮد ﻛﻪ ﻣﺒﺘﻼﻳﺎن ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﻣﺰﻣﻦ رﻳﻮي ﻳﺎ  ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﻲ اوﻟﻴﻪ ﺑﺪون ﺣﻀﻮر ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﻤﻲ ﻣﻌﻤﻮﻻً ﻫﻨﮕﺎﻣﻲ ﻛﺴﺐ ﻣﻲ
اﻣﺎ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﻲ . آﺳﻴﺐ اﺣﺘﻘﺎﻧﻲ ﻗﻠﺐ، از وﺳﺎﻳﻞ ﺗﻨﻔﺲ دﻫﻨﺪه ﻳﺎ ﺑﺨﺎرﺳﺎز آﻟﻮده ﺑﺮاي درﻳﺎﻓﺖ ﻣﻮاد ﻣﺨﺪر اﺳﺘﻔﺎده ﻛﻨﻨﺪ
در اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران ﺿﺎﻳﻌﺎت ﻧﻜﺮوﺗﻴﻚ . ﺷﻮد ﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن و ﻧﻮﺗﺮوﭘﻨﻲ دﻳﺪه ﻣﻲﺑﺎﻛﺘﺮﻳﻤﻴﻚ اوﻟﻴﻪ ﺑﻴﺸﺘﺮ در ﺑﻴ
ﻫﺎي رﻳﻮي ﻣﺰﻣﻦ در  ﻋﻔﻮﻧﺖ. ﺑﺎﺷﺪ ﺷﻮد ﻛﻪ ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺿﺎﻳﻌﺎت ﭘﻮﺳﺘﻲ اﻛﺘﻴﻤﺎ ﮔﺎﻧﮕﺮوزوم ﻣﻲ ﻫﺎ اﻳﺠﺎد ﻣﻲ در رﻳﻪ
  (.43)دﻫﺪ  ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺴﻦ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﻴﺴﺘﻴﻚ ﻓﻴﺒﺮوزﻳﺲ روي ﻣﻲ
  ﻧﺮمﻫﺎي ﭘﻮﺳﺖ و ﺑﺎﻓﺖ  ﻋﻔﻮﻧﺖ-9 -11- 4-1
اﻣﺎ ﺗﻨﻬﺎ . ﻫﺎي ﺷﺪﻳﺪ ﺑﻮدﻧﺪ ﺗﺮﻳﻦ ﻋﺎﻣﻞ اﻳﺠﺎد ﻣﺮگ در ﺑﻴﻤﺎران دﭼﺎر ﺳﻮﺧﺘﮕﻲ ﻫﺎ زﻣﺎﻧﻲ ﻣﻬﻢاﺳﺘﺎﻓﻴﻠﻮﻛﻮﻛﻮس
اﻳﺠﺎد ﻛﺮده و ﺑﻪ ﺳﺮﻋﺖ ﻣﻮﺟﺐ ﻣﺮگ  03ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﻧﻜﺮوز ﺑﺎﻓﺘﻲ و ﺳﭙﺴﻴﺲ ﻫﺎي ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎﺳﻲ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻛﻪ ﻣﻲ ﻋﻔﻮﻧﺖ
ﻛﻨﻨﺪ،  ي ﮔﺮمِ آﻟﻮده ﺑﺎ ارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ، اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲﻫﺎ ﺗﻮاﻧﺪ در ﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ ﻛﻪ از وان ﻣﻲﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا . ﺑﻴﻤﺎر ﺷﻮﻧﺪ
ﺳﻨﺪرم ﻧﺎﺧﻦ ﺳﺒﺰ ﻧﻴﺰ، ﻓﺮﻣﻲ از ﻋﻔﻮﻧﺖ اﻳﺠﺎد ﺷﺪه ﺑﻪ وﺳﻴﻠﻪ اﻳﻦ ارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ اﺳﺖ . درﻣﺎﺗﻴﺖ وانِ ﮔﺮم اﻳﺠﺎد ﻧﻤﺎﻳﺪ
  (.43)
  
  
 سﻋﻔﻮﻧﺖ زﺧﻢ ﺳﻮﺧﺘﮕﻲ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎ-1- 1ﺗﺼﻮﻳﺮ
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  ﻫﺎي دﺳﺘﮕﺎه ادراري ﻋﻔﻮﻧﺖ-01 -11- 4-1
ﻫﺎي دﺳﺘﮕﺎه  ﺳﻪ ﻋﺎﻣﻞ ﻣﻌﻤﻮل ﻋﻔﻮﻧﺖﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا و  13ﻫﺎي اﻧﺘﺮوﻛﻮﻛﻮس اﺷﺮﺷﻴﺎ ﻛﻮﻟﻲ، ﮔﻮﻧﻪ
ﺷﻮﻧﺪ، اﻓﺮادي ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻛﻪ داراي  اﻓﺮادي ﻛﻪ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺷﺎﻳﻌﻲ آﻟﻮده ﻣﻲ. ادراري اﻛﺘﺴﺎﺑﻲ از ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻫﺴﺘﻨﺪ
ﻫﺎي اﻳﻦ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻫﻤﺎﻧﻨﺪ ﺳﺎﻳﺮ ارﮔﺎﻧﺴﻴﻢ. ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻫﺎي ﻛﻠﻴﻮي ﻣﻲ ﻫﺎي ادراري، اﻟﺘﻬﺎب ﻣﺰﻣﻦ ﭘﺮوﺳﺘﺎت و ﻳﺎ ﺳﻨﮓﻛﺎﺗﺘﺮ
  (. 43)ﺑﺎﺷﺪ  ﺮم ﻣﻨﻔﻲ ﻣﺴﺌﻮل ﺑﺮﺧﻲ از ﻣﻮارد ﭘﻴﻠﻮﻧﻔﺮﻳﺖ اﻛﺘﺴﺎﺑﻲ در ﺟﺎﻣﻌﻪ زﻧﺎن ﻣﻲﮔ
  
  ﺗﺸﺨﻴﺺ آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ-21- 4-1
  ﻫﺎ ﻧﻤﻮﻧﻪ- 1-21- 4-1
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﻮع ﻋﻔﻮﻧﺖ، ﻧﻤﻮﻧﻪ را ﺑﺎﻳﺪ از ﺿﺎﻳﻌﺎت ﭘﻮﺳﺘﻲ، ﭼﺮك، ادرار، ﺧﻮن، ﻣﺎﻳﻊ ﻧﺨﺎﻋﻲ، ﺧﻠﻂ و ﻣﻮاد دﻳﮕﺮ 
  (.  1)ﺗﻬﻴﻪ ﻧﻤﻮد 
  ﻫﺎ ﮔﺴﺘﺮه- 2-21- 4-1
ﺧﺼﻮﺻﻴﺎت ﻇﺎﻫﺮي اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﻛﻪ ﺑﺎ آن ﺑﺘﻮان . ﺷﻮد ﻫﺎي ﮔﺮم ﻣﻨﻔﻲ دﻳﺪه ﻣﻲ ﻫﺎ، اﻏﻠﺐ ﺑﺎﺳﻴﻞ ﮔﺴﺘﺮهدر 
  (.43)ﻫﺎي ﮔﺮم ﻣﻨﻔﻲ اﻓﺘﺮاق داد، وﺟﻮد ﻧﺪارد  ﻫﺎ را از ﺳﺎﻳﺮ ﺑﺎﺳﻴﻞ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس
  ﻛﺸﺖ- 3-21- 4-1
 آﮔﺎر ﺧﻮﻧﺪار، ﻣﻚ ﻛﺎﻧﻜﻲ، ﻧﻮﺗﺮﻳﻨﺖ آﮔﺎر، ﻫﺎي ﻋﺎدي آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﻣﺤﻴﻂ روي ﻫﺎ ﺑﺮ اﻳﻦ ﺑﺎﻛﺘﺮي
ﻫﺎي ﻛﺸﺖ اﻓﺘﺮاﻗﻲ ﻛﻪ ﺑﺮاي رﺷﺪ  ﻫﺎ ﺑﺮ آﮔﺎر ﺧﻮﻧﻲ و ﻣﺤﻴﻂ ﻧﻤﻮﻧﻪ .ﻛﻨﺪ ﻣﻲ ﻣﻮﻟﺮﻫﻴﻨﺘﻮن و ﺗﺎﻳﻮﮔﻠﻴﻮﻻت رﺷﺪ
ﻫﺎ، ﺑﻪ  ﻫﺎ در ﺑﻴﺸﺘﺮ اﻳﻦ ﻣﺤﻴﻂ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس. ﺷﻮﻧﺪ ﺷﻮﻧﺪ، ﻗﺮار داده ﻣﻲ اي اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲ ﻫﺎي ﮔﺮم ﻣﻨﻔﻲ روده ﺑﺎﺳﻴﻞ
ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس ﺑﺮ اﺳﺎس . ﺗﺮ ﺑﺎﺷﺪ اي، آﻫﺴﺘﻪ ﻫﺎي روده از ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻫﺎ رﺷﺪ آن ﻛﻨﻨﺪ، اﻣﺎ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﺧﻮﺑﻲ رﺷﺪ ﻣﻲ
اﻳﻦ  .(44) اي ﻣﺘﻔﺎوت اﺳﺖ ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدن آزﻣﻮن اﻛﺴﻴﺪاز و داﺷﺘﻦ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ ﺗﻨﻔﺴﻲ از ﺑﻘﻴﻪ ارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ ﻫﺎي روده
و ( ﺪﺳﻴﺘﺮﻳﻤﺎﻳ) 23آﻣﻮﻧﻴﻮم ﺑﺮوﻣﺎﻳﺪ ﻇﺮﻓﻴﺘﻲ ﻣﺜﻞ ﺗﺘﺮا دﺳﻴﻞ ﻣﺘﻴﻞ 4ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت داراي آﻣﻮﻧﻴﻮم 
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ﻫﺎي اﻳﻦ ﺑﺎﻛﺘﺮي  ﻟﺬا از ﻣﺤﻴﻂ ﺳﻴﺘﺮﻳﻤﺎﻳﺪ آﮔﺎر ﺑﺮاي ﺗﺸﺨﻴﺺ اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ اﻳﺰوﻟﻪ. ﻣﻘﺎوم اﺳﺖ 33ﺑﻨﺰاﻟﻜﻮﻧﻴﻮم ﻛﻠﺮاﻳﺪ
ﻫﺎي  ﻛﻨﺪ و ﺑﻪ ﺳﻬﻮﻟﺖ از ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻻﻛﺘﻮز را ﺗﺨﻤﻴﺮ ﻧﻤﻲﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا (. 43)ﺷﻮد  اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲ
ﺑﺮاي ﺗﺸﺨﻴﺺ ﻋﻔﻮﻧﺖ اﻳﻦ ﺑﺎﻛﺘﺮي اﺳﺖ ﻛﺸﺖ، آزﻣﺎﻳﺶ اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ . ﺷﻮد ي ﻻﻛﺘﻮز، اﻓﺘﺮاق داده ﻣﻲ ﺗﺨﻤﻴﺮﻛﻨﻨﺪه
  (. 6)
  ﺟﺪاﺳﺎزي ﺳﻮﻳﻪ ﻫﺎي ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا- 4-21- 4-1
. ﺑﺮاي ﺟﺪاﺳﺎزي اﻳﻦ ﺑﺎﻛﺘﺮي از ﺳﺎﻳﺮ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻫﺎ، از روش ﻫﺎي ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ و ﺳﺮوﻟﻮژﻳﻜﻲ اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲ ﮔﺮدد
 Oﺳﺮوﺗﺎﻳﭗ دارد ﻛﻪ ﺳﺮوﺗﺎﻳﭗ ﻫﺎ ﻣﻌﻤﻮﻻً ﺑﺮ اﺳﺎس آﻧﺘﻲ ژن اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ  02ﺗﺎ  81ﺑﻴﻦ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا 
درﺻﺪ ﺳﻮﻳﻪ ﻫﺎي اﻳﻦ ﺑﺎﻛﺘﺮي در ﺑﻴﻤﺎران ﺳﻴﺴﺘﻴﻚ ﻓﻴﺒﺮوزﻳﺲ ﺑﻪ وﻳﮋه ﺳﻮﻳﻪ  07ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻣﻲ ﮔﺮدد، اﻟﺒﺘﻪ در ﺣﺪود 
اﻣﺮوزه از روش ﻫﺎي ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ ﺟﻬﺖ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ (. 54)ﻫﺎي ﻣﻮﻛﻮﺋﻴﺪي ﻏﻴﺮ ﻗﺎﺑﻞ ﺳﺮوﺗﺎﻳﭗ ﻛﺮدن اﺳﺖ
ﺗﺴﺖ ﻫﺎي ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ و ﺳﺎﻳﺮ روش ﻫﺎي ﺗﺸﺨﻴﺼﻲ ﻓﻨﻮﺗﻴﭙﻲ ﻣﻤﻜﻦ . اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲ ﺷﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﺳﻮد
اﺳﺖ ﺑﺎﻋﺚ ﺗﺸﺨﻴﺺ ﻧﺎدرﺳﺖ اﻳﻦ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﮔﺮدد ﻛﻪ اﻳﻦ اﻣﺮ در ﻣﻮرد ﺑﻴﻤﺎران ﺳﻴﺴﺘﻴﻚ ﻓﻴﺒﺮوزﻳﺲ ﻳﻚ ﻣﺎﻧﻊ ﺟﻬﺖ 
ﺑﻪ  PLFR، RCPﻪ ﺑﻪ وﺳﻴﻠANRs61   ﺳﻜﺎﻧﺲ ﻛﺮدن ﻣﻨﻄﻘﻪ ﺣﻔﺎﻇﺖ ﺷﺪه . درﻣﺎن داروﻳﻲ و ﻛﻨﺘﺮل ﻋﻔﻮﻧﺖ اﺳﺖ
در ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس در ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻣﺤﻴﻄﻲ و  (dradnatS dloG)ﻋﻨﻮان ﻳﻚ اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﻃﻼﻳﻲ 
  (. 64)ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲ ﺷﻮد
  ﻫﺎي ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲاﻫﻤﻴﺖ روش- 5-21- 4-1
 دارﻧﺪﻧﻮﻳﻦ  ﺗﺸﺨﻴﺼﻲ ﻫﺎيﺗﻜﻨﻴﻚ در اي وﻳﮋه ﺟﺎﻳﮕﺎه ﺑﺎﻻ، ﺳﺮﻋﺖ ﺑﻮدن دارا دﻟﻴﻞ ﺑﻪ ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ ﻫﺎيروش
 ﻣﺮاﻛﺰ از ﺑﻌﻀﻲ در و ﺑﻮده ﺑﺮﺧﻮردار ايوﻳﮋه اﻫﻤﻴﺖ از ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻫﺎيﺑﻴﻤﺎري ﺗﺸﺨﻴﺺ در ﻫﺎروش اﻳﻦ ﻛﺎرﺑﺮد
ﮔﻴﺮﻧﺪ ﻣﻲ ﻗﺮار اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻮرد روﺗﻴﻦ ﻫﺎيآزﻣﺎﻳﺶ ﺳﺎﻳﺮ ﻛﻨﺎر در ﺗﻜﻤﻴﻠﻲ ﺗﺸﺨﻴﺼﻲ ﻫﺎيروش ﺑﻌﻨﻮان آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ
 از ﺑﺮﺧﻲ اﮔﺮ ﭼﻪ. ﻛﻨﻨﺪﻣﻲ ﺗﻜﻴﻪ ارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ ﻓﻨﻮﺗﻴﭙﻲ ﻫﺎيوﻳﮋﮔﻲ ﺑﺮ ﺻﺮﻓﺎً ﻣﻴﻜﺮوﺑﻲ ﺗﺸﺨﻴﺺ ﻣﺮﺳﻮم ﻫﺎيروش(. 74)
 اﺳﻴﺪﻫﺎي ﻛﺮوﻣﺎﺗﻮﮔﺮاﻓﻲ ﺗﺤﻠﻴﻞ و ﺗﺠﺰﻳﻪ و ﺑﻴﻮﺗﻴﻜﻲ آﻧﺘﻲ ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ اﻳﺰوآﻧﺰﻳﻢ، ﭘﺮوﻓﺎﻳﻞ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻓﻨﻮﺗﻴﭙﻲ ﻫﺎيوﻳﮋﮔﻲ
 ﻫﺎيوﻳﮋﮔﻲ اﻏﻠﺐ اﻳﻦ وﺟﻮد ﺑﺎ اﻣﺎ ﻫﺴﺘﻨﺪ، ﻣﻴﻜﺮوﺑﻲ ﺳﻮﻳﻪ ﺗﺸﺨﻴﺺ ﺑﺮاي ﻛﺎﻓﻲ وﻳﮋﮔﻲ داراي ﺳﻠﻮﻟﻲ، ﭼﺮب
 (.84و 74)ﻧﺪارﻧﺪ  را ﺳﻮﻳﻪ ﺗﺸﺨﻴﺺ ﺑﺮاي ﻛﺎﻓﻲ ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ ﺷﻨﺎﺳﻲ، ﻣﻴﻜﺮوب آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه در اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻮرد ﻓﻨﻮﺗﻴﭙﻲ
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 ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ در ﺟﺪﻳﺪي ﻓﺼﻞ ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ، ﻗﺮار دﺳﺘﺮس در ﻣﻴﻜﺮوﺑﻲ ژﻧﻮم ﺗﺤﻠﻴﻞ و ﺗﺠﺰﻳﻪ ﺑﺮاي ﻫﺎﻳﻲروش زﻣﺎﻧﻴﻜﻪ از
 ﮔﺮدﻳﺪ، ﻛﺸﻒ 0681 دﻫﻪ اواﺧﺮ در رﻳﺒﻮﻧﻮﻛﻠﺌﻴﻚ دزوﻛﺴﻲ اﺳﻴﺪ اﻳﻨﻜﻪ وﺟﻮد ﺑﺎ. ﮔﺮدﻳﺪ آﻏﺎز ﻣﻴﻜﺮوﺑﻲ ﺧﺼﻮﺻﻴﺎت
  .ﻧﮕﺮﻓﺖ ﻗﺮار اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻮرد 0791 دﻫﻪ در ﻧﻮﺗﺮﻛﻴﺐ AND ﻫﺎيﺗﻜﻨﻴﻚ و اﻻﺛﺮ ﻣﺤﺪود ﻫﺎيآﻧﺰﻳﻢ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﺗﺎ وﻟﻲ
 ﻃﻮل در. ﺑﻮدﻧﺪ AND در ﻧﻬﻔﺘﻪ راز و رﻣﺰ ﻛﺸﻒ ﺑﺮاي ﺗﻼش ﺣﺎل در داﻧﺸﻤﻨﺪان از ﺑﺴﻴﺎري زﻣﺎن، اﻳﻦ ﻃﻮل در
 ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎي ﻛﻨﺘﺮل و ﺗﺸﺨﻴﺺ در اﻧﻘﻼﺑﻲ ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ، ﺗﺸﺨﻴﺼﻲ ﻫﺎيروش از اﺳﺘﻔﺎده و ﺗﻮﺳﻌﻪ ﮔﺬﺷﺘﻪ، ﺳﺎل ﭼﻨﺪ
 ﻫﺎيﻧﻤﻮﻧﻪ از ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ ﻃﻮر ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﺮاي ﺗﺸﺨﻴﺺ RCPﺑﺮ  ﻣﺒﺘﻨﻲ ﻫﺎي ﺳﻴﺴﺘﻢ .اﺳﺖ ﻛﺮده اﻳﺠﺎد ﻋﻔﻮﻧﻲ
 اﻫﻤﻴﺖ ﺣﺎﺋﺰ رﺷﺪ ﺳﺨﺖ ﻳﺎ و ﻛﺸﺖ ﻗﺎﺑﻞ ﻏﻴﺮ ﺳﺮﻳﻊ ﻣﻴﻜﺮوارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ ﺗﺸﺨﻴﺺ در ﻛﺸﺖ، ﺑﻪ ﻧﻴﺎز ﺑﺪون و ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ
- ﻣﻲ ﻣﻴﺴﺮ ﭘﺎﺗﻮژن ﺑﻬﺘﺮ ﺗﻮﺻﻴﻒ و ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﻣﻴﻜﺮوﺑﻲ، ANDﺗﻜﺜﻴﺮ ﺗﻮاﻟﻲ  ﺗﺤﻠﻴﻞ و ﺗﺠﺰﻳﻪ اﻳﻦ ﺑﺮ ﻋﻼوه. ﺑﺎﺷﻨﺪﻣﻲ
 ﻛﺎﻫﺶ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ و اﺧﻴﺮ ﺳﺎﻟﻴﺎن در ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ ﺗﺸﺨﻴﺺ ﻫﺎيروش در ﺗﻮﺟﻪ ﻗﺎﺑﻞ ﻫﺎي ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﺑﻪ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﺎ. ﺳﺎزد
 ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ ﻫﺎيروش ﻣﺮﺳﻮم، ﻫﺎيروش ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﻫﺎروش اﻳﻦ ﺑﻮدن و ﺳﺮﻳﻌﺘﺮ ﻫﺰﻳﻨﻪ ﻫﺎ، ﻛﺎﻫﺶ آﻟﻮدﮔﻲ، ﺧﻄﺮ
 ﻓﺼﻞ ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ ﻫﺎيروش اﻣﺮوزه. دارﻧﺪ را ﺷﻨﺎﺳﻲ ﻣﻴﻜﺮوب در ﻣﺮﺳﻮم ﻫﺎي ﺗﺸﺨﻴﺼﻲروش ﺟﺎﻳﮕﺰﻳﻨﻲ ﭘﺘﺎﻧﺴﻴﻞ
 ﻋﻮاﻣﻞ ﺗﺸﺨﻴﺺ ﺑﻪ ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ ﺷﻨﺎﺳﻲ ﻣﻴﻜﺮوب ﻋﻨﻮان ﺗﺤﺖ ﻛﻪ ﻧﻤﻮده اﻧﺪ ﺑﺎز ﻣﻴﻜﺮوب ﺷﻨﺎﺳﻲ در ﺟﺪﻳﺪي
  (.84و 74)ﭘﺮدازﻧﺪ ﻣﻲ ﻏﻴﺮه و ﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎرﻳﺰاﻳﻲﺑﻴﻤﺎرﻳﺰا، ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ
  RCPﺑﻜﺎرﮔﻴﺮي - 6-21- 4-1
 ﺟﻬﺖ ﺗﻜﺜﻴﺮ روش، ﺑﻬﺘﺮﻳﻦ واﻛﻨﺶ اﻳﻦ .ﺷﺪ ﺗﻮﺻﻴﻒ 4891 ﺳﺎل درsilluM ﺗﻮﺳﻂ   RCPﺑﺎر واﻛﻨﺶ اوﻟﻴﻦ
 ﺗﻜﻨﻴﻚ در ﻣﻬﻨﺪﺳﻲ اﻳﻦ از .ﺑﺎﺷﺪﻣﻲ ﻛﻮﺗﺎه زﻣﺎن ﻣﺪت ﻃﻲ در ﻛﭙﻲ ﻫﺎﻣﻴﻠﻴﻮن ﺗﻌﺪاد ﺑﻪ ژﻧﻮم AND از  ايﻗﻄﻌﻪ
- ﺑﺎﺳﺘﺎن ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺗﺮادف، ﺷﻨﺎﺳﻲ، ﺟﺮم ﻫﻮﻳﺖ، ﺗﺸﺨﻴﺺ ﻣﺨﺘﻠﻒ، ﻫﺎيﺳﺮﻃﺎن ﺗﺸﺨﻴﺺ ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ، ﺑﻴﻮﻟﻮژي ژﻧﺘﻴﻚ،
- رﺷﺘﻪ دوAND اﺑﺘﺪا  آن ﻃﻲ در ﻛﻪ ﺑﺎﺷﺪﻣﻲ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺳﻪ ﺷﺎﻣﻞRCP واﻛﻨﺶ (. 94)ﺷﻮد ﻣﻲ اﺳﺘﻔﺎده ﻏﻴﺮه و ﺷﻨﺎﺳﻲ
 در آﻧﮕﺎه .53ﻳﺎﺑﻨﺪاﺗﺼﺎل ﻣﻲ ايرﺷﺘﻪ ﺗﻚAND روي  ﺧﻮد ﻣﻜﻤﻞ ﺑﻪ ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎ ﺳﭙﺲ .43ﺷﻮدواﺳﺮﺷﺘﻪ ﻣﻲ ﻫﺪف اي
 ﺑﺎ  63.ﻣﻴﺸﻮد ﺳﻨﺘﺰ ﻛﺎﻣﻞ ﺑﻄﻮر ﺟﺪﻳﺪ رﺷﺘﻪ ﭘﻠﻴﻤﺮاز، qaT آﻧﺰﻳﻢ  ﺗﻮﺳﻂ ﭘﻠﻴﻤﺮﻳﺰاﺳﻴﻮن واﻛﻨﺶ آﻧﺰﻳﻤﻲ ﻳﻚ ﻃﻲ
 از ﻳﻚ ﻫﺮ .ﺷﻮدﻣﻲ ﺳﻨﺘﺰ ﻫﺪف ANDﺳﻜﺎﻧﺲ  از ﻛﭙﻲ ﻫﺎﻣﻴﻠﻴﻮن ﻧﻬﺎﻳﺖ در( ﺳﻴﻜﻞ 52- 04)اﻳﻦ ﻣﺮاﺣﻞ  ﺗﻜﺮار
                                                           
 noitarutaneD٣
 gnilaennA٣
 noisnetxE	٣
  03
 
 ﮔﺮاد وﺳﺎﻧﺘﻲ درﺟﻪ 49 دﻣﺎي در noitarutaneDﻣﺮﺣﻠﻪ  ﻣﻌﻤﻮﻻً. ﺷﻮدﻣﻲ اﻧﺠﺎم ايوﻳﮋه دﻣﺎي درRCP ﻣﺮاﺣﻞ 
. ﺷﻮداﻧﺠﺎم ﻣﻲ( ﭘﻠﻴﻤﺮاز qaT آﻧﺰﻳﻢ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺑﺮاي ﺑﻬﻴﻨﻪ دﻣﺎي)ﮔﺮاد ﺳﺎﻧﺘﻲ درﺟﻪ 27 دﻣﺎي در noisnetxEﻣﺮﺣﻠﻪ 
 و آﻧﻬﺎ ﺑﻪ ﺳﻜﺎﻧﺲ رﺷﺘﻪ اي، ﺗﻚ AND ﺧﻮد در ﻣﻜﻤﻞ ﻗﻄﻌﻪ ﺑﻪ )gnilaennA(ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎ  اﺗﺼﺎل ﻣﺮﺣﻠﻪ دﻣﺎي
  (. 94)دارد  ﺑﺴﺘﮕﻲ واﻛﻨﺶ ﺷﺮاﻳﻂ دﻳﮕﺮ
-ﻣﻲ ﻫﺪف ANDﻫﺎﻳﻲ از ﺑﺨﺶ ﻣﻜﻤﻞ ﻛﻪ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴﺪ 81- 03ﻃﻮل ﺑﻪ ANDاز  ﻛﻮﺗﺎﻫﻲ ﻗﻄﻌﺎت ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎ
 ﺧﻮد ﻣﻜﻤﻞ ﻫﺎيﺑﻪ ﺳﻜﺎﻧﺲ دﻣﺎ ﻛﺎﻫﺶ ﺑﺎ ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎ ﺑﺎﻻ، ﺣﺮارت در ANDرﺷﺘﻪ  دو ﺷﺪن ﺟﺪا از ﭘﺲ  .ﺑﺎﺷﻨﺪ
 ﭘﻠﻴﻤﺮاز qaTآﻧﺰﻳﻢ . ﻫﻤﺎﻧﻨﺪﺳﺎزي ﻫﺴﺘﻨﺪ ﺟﻬﺖ ﭘﻠﻴﻤﺮاز آﻧﺰﻳﻢ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﺟﺎﻳﮕﺎه ﻋﻨﻮان ﺑﻪ ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎ. ﺷﻮﻧﺪﻣﻲ ﻣﺘﺼﻞ
 ﺑﺪﻳﻦ و ﺳﺎزدﻣﻲ )sPTNd(داﻛﺴﻲ رﻳﺒﻮﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴﺪﻫﺎ  از اﺳﺘﻔﺎده ﺑﺎ را ﻫﺪف ANDﻣﻜﻤﻞ  ﺑﻌﺪي ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴﺪﻫﺎي
 داﺧﻞ در ANDﺗﻜﺜﻴﺮ  از واﻗﻊ در RCPاﺻﻮل واﻛﻨﺶ   .ﺷﻮدﻣﻲ ﺳﻨﺘﺰ ﻫﺪف ﻗﻄﻌﻪ ﻣﻜﻤﻞ ANDرﺷﺘﻪ  ﺗﺮﺗﻴﺐ
  (.05و 94)اﺳﺖ  ﺷﺪه اﻗﺘﺒﺎس زﻧﺪه ﺳﻠﻮل
 )RCP-PER( RCP desab-gnicneuqes evititepeRﺑﻜﺎرﮔﻴﺮي - 7-21- 4-1
اﮔﺮﭼﻪ ﻋﻤﻠﻜﺮد . در روﻧﻮﺷﺘﻬﺎي ﻣﺘﻌﺪد در ژﻧﻮم ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﻬﺎ ﭘﺮاﻛﻨﺪه ﻫﺴﺘﻨﺪ ANDﻣﺠﻤﻮﻋﻪ اي از ﺗﻮاﻟﻲ ﻫﺎي ﺗﻜﺮاري 
،  RCP-PERدر ( 15)ﻣﻔﻴﺪ اﺳﺖ  ANDاﻳﻦ ﺗﻮاﻟﻲ ﺗﻜﺮاري ﻧﺎﺷﻨﺎﺧﺘﻪ اﺳﺖ وﻟﻲ ﺣﻀﻮرﺷﺎن ﺑﺮاي اﻧﮕﺸﺖ ﻧﮕﺎري 
ﺳﻪ (. 35و 25)ﺑﻴﻦ ﻋﻨﺎﺻﺮ ﺗﻜﺮاري ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ ANDﺎﻋﺚ ﻗﻄﻌﺎت ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﻣﻜﻤﻞ ﺗﻮاﻟﻲ ﺗﻜﺮاري اﻧﺪ ﺑ
، ﺗﻮاﻟﻲ داﺧﻠﻲ  )PER(( 53- 04)pbﺧﺎﻧﻮاده از ﺗﻮاﻟﻲ ﻫﺎي ﺗﻜﺮاري ﺷﺎﻣﻞ ﺗﻮاﻟﻲ ﭘﺎﻟﻴﻨﺪروﻣﻲ ﺗﻜﺮاري ﺧﺎرج ژﻧﻲ 
اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲ  RCP-PERدر آزﻣﺎﻳﺶ ( 451)pbXOBو ﺗﻮاﻟﻲ (421-721pb )ژﻧﻲ ﺗﻜﺮاري اﻧﺘﺮوﺑﺎﻛﺘﺮﻳﺎل 
ﺗﻜﺜﻴﺮ  ANDﺷﺮاﻳﻂ اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز ﻣﺎﻧﻨﺪ وﻟﺘﺎژ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻮﺛﺮ اﻣﻜﺎن ﺟﺪاﺳﺎزي ﻗﻄﻌﺎت ﺑﻬﻴﻨﻪ ﺳﺎزي (. 45و15)ﺷﻮﻧﺪ
 RCP-PERﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻫﺰﻳﻨﻪ ﭘﺎﻳﻴﻦ ﻣﻮاد، ﺳﺮﻋﺖ و ﺗﻜﻨﻴﻚ آﺳﺎن، . را اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ دﻫﻨﺪ 0001 pbﻳﺎﻓﺘﻪ ﺑﻴﺶ از
 demirp ytirartibirAﺑﺮ ﺧﻼف (. 15)ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﻳﻚ روش ﺑﺎ ارزش ﺑﺮاي ﺗﺎﻳﭙﻴﻨﮓ ﺳﻮﻳﻪ ﻫﺎي ﺑﺎﻛﺘﺮي ﺑﺎﺷﺪ
، اﻳﻦ روش ﺗﻜﺮارﭘﺬﻳﺮي ﺑﻴﺸﺘﺮي دارد زﻳﺮا از ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎي ﻣﺨﺼﻮص ﺟﻬﺖ ﺗﻜﺜﻴﺮ اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲ )RCP-PA( RCP
ﻣﺎﻧﻨﺪ آﻟﻮدﮔﻲ، آرﺗﻲ ﻓﻜﺖ اﺳﺖ و ﻧﻴﺎز ﺑﻪ ﻛﻨﺘﺮل ﻫﺎي  RCPﻧﻘﺺ ﻫﺎي اﻳﻦ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻣﺸﺎﺑﻪ دﻳﮕﺮ روش ﻫﺎي . ﺷﻮد
  (. 55و 15)ﻣﺘﻌﺪد دارد
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  ﻫﺎي ژﻧﺘﻴﻜﻲ و ﺳﺮوﻟﻮژﻳﻚآزﻣﺎﻳﺶ- 8-21- 4-1
 .ﺑﺎﺷﺪﻫﺎ ﻣﻲﻫﺎي ﺳﻄﺢ ﺑﺎﻛﺘﺮي از اﻳﻦ دﺳﺘﻪ آزﻣﺎﻳﺶ ﻫﺎي اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﺑﺎ آﻧﺘﻲ ژن و واﻛﻨﺶ آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي RCP
  ﻫﺎي ﺗﺸﺨﻴﺼﻲ ﺳﺎﻳﺮ روش- 9-21- 4-1
 24رﺷﺪ آن در دﻣﺎي . ﻛﻨﺪ ﮔﺮاد، ﺑﻪ ﺧﻮﺑﻲ رﺷﺪ ﻣﻲ ﺳﺎﻧﺘﻲ  درﺟﻪ 24ﺗﺎ  72در دﻣﺎي ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا 
  .(7)ﺎﻳﺪ ﻧﻤ ﻓﻠﻮﺋﻮرﺳﻨﺖ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس، ﻛﻤﻚ ﻣﻲ ﻫﺎي ﮔﺮاد، ﺑﻪ اﻓﺘﺮاﻗﺶ از ﺳﺎﻳﺮ ﮔﻮﻧﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ  درﺟﻪ
  
  ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺨﺘﻠﻒ-31- 4-1
  ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻋﻮاﻣﻞ ﻓﻴﺰﻳﻜﻲ و ﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ- 1-31- 4-1
درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ ﮔﺮاد ﺑﻪ ﻣﺪت ﻳﻚ ﺳﺎﻋﺖ از  55ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺧﺎﺻﻲ در ﺑﺮاﺑﺮ ﮔﺮﻣﺎ ﻧﺪاﺷﺘﻪ، در ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا 
ﺤﻴﻂ ﻗﺎدر ﺑﻪ اداﻣﻪ ﺣﻴﺎت در آب ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ اﻣﺎ در اﺛﺮ ﺧﺸﻚ ﺷﺪن ﺑﻴﻦ ﻣﻲ رود، اﻳﻦ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻣﺎﻫﻬﺎ در ﺣﺮارت ﻣ
ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺑﺴﻴﺎري از ﻣﻮاد ﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا . ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻫﺎ ﻣﻲ ﻣﻴﺮﻧﺪ ٪99ﭘﺲ از ﻧﻴﻢ ﺳﺎﻋﺖ 
ﻟﺬا ﺗﻮﺻﻴﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ . اﻳﻦ ﺑﺎﻛﺘﺮي در ﺑﺴﻴﺎري از ﻣﺤﻠﻮل ﻫﺎ ي ﭼﺸﻤﻲ ﺑﻪ راﺣﺘﻲ ﻳﺎﻓﺖ ﻣﻲ ﺷﻮد. ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دﻫﺪ
ﻠﻮل ﻫﺎ از ﻓﻨﻴﻞ اﺗﺎﻧﻮل ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﻳﻚ ﻣﺤﻠﻮل ﺿﺪ ﻋﻔﻮﻧﻲ ﻛﻨﻨﺪه وﺳﻴﻊ اﻟﻄﻴﻒ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺑﻨﺰواﻟﻜﻮﻧﻴﻢ ﻛﻠﺮاﻳﺪ و در اﻳﻦ ﻣﺤ
 – ATDEﺑﻨﺰواﻟﻜﻮﻧﻴﻢ و  – 73ATDEﻳﺎ ﻛﻠﺮوﻫﮕﺰﻳﺪﻳﻦ، ﻛﻠﺮوﻛﺮوزول و ﺑﺮﺧﻲ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﻣﺮﻛﺐ ﻣﺆﺛﺮ ﻧﻈﻴﺮ 
ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي اﻳﻦ ﺑﺎﻛﺘﺮي از ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻧﺴﺒﻲ در ﺑﺮاﺑﺮ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﭼﻬﺎر ﻇﺮﻓﻴﺘﻲ آﻣﻮﻧﻴﻮم، ﺑﻪ . ﻛﻠﺮوﻛﺮوزول اﺳﺘﻔﺎده ﺷﻮد
ﮔﻠﻮ ﺗﺎر آﻟﺪﺋﻴﺪ،  ٪ 2ﺧﺼﻮص ﺳﺘﺮﻳﻤﺎﻳﺪ، دﺗﻮل و ﺑﻨﺰواﻟﻜﻮﻧﻴﻮم ﻛﻠﺮاﻳﺪ ﺑﺮﺧﻮردار ﻫﺴﺘﻨﺪ ﺑﻪ وﻳﮋه در ﻣﺤﻠﻮل ﻗﻠﻴﺎﻳﻲ 
از ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ ﻧﺴﺒﺖ . ﻪ اﺳﻴﺪ و ﻧﻤﻚ ﻫﺎي ﻧﻘﺮه اﺳﺖاﻳﻦ ارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ ﺣﺴﺎس ﺑ. ﻣﺎده اﻳﻲ ﻣﻮﺛﺮ ﻋﻠﻴﻪ اﻳﻦ ﺑﺎﻛﺘﺮي اﺳﺖ
ﺑﻪ ﻧﻘﺮه ﺟﻬﺖ درﻣﺎن ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي ﻧﺎﺷﻲ از ﺳﻮﺧﺘﮕﻲ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪه، ﺑﺎ اﻳﻦ ﺣﺎل ﺳﻮﻳﻪ ﻫﺎي ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ ﻧﻘﺮه ﻧﻴﺰ 
  (.92)ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ
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  ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ در ﺑﺮاﺑﺮ آﻧﺘﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ - 2-31- 4-1
آﻧﺘﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﻫﺎ ﺑﺎ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ . ﺎ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪداراي ﻳﻚ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ذاﺗﻲ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ آﻧﺘﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﻫﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا 
ﻛﺎرﺑﺎﭘﻨﻢ ﻫﺎ، ﭘﻲ ﭘﺮاﺳﻴﻠﻴﻦ، ﺳﻔﻴﭙﻴﻢ، ﺳﻔﺘﺎزﻳﺪﻳﻢ، : ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ ازﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﻋﻠﻴﻪ  ٪57ﺑﻴﺶ از 
در ﺑﻴﻦ ﻛﺎرﺑﺎﭘﻨﻢ ﻫﺎ ﻣﺮوﭘﻨﻢ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺑﻬﺘﺮي ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ اﻳﻤﻲ ﭘﻨﻢ ﻋﻠﻴﻪ . ﺳﻴﭙﺮوﻓﻠﻮﻛﺴﺎﺳﻴﻦ، آﻣﻴﻜﺎﺳﻴﻦ و ﺗﻮﺑﺮاﻣﺎﻳﺴﻴﻦ
از ﺳﻮﻳﻪ ﻫﺎ ﺑﻪ ﺳﻪ دارو ﻳﺎ ﺑﻴﺸﺘﺮ، از  ٪61اي ﻛﻪ اﺧﻴﺮاً در آﻣﺮﻳﻜﺎ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺑﻮد  در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ. ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس دارد
داروﻫﺎي اﺻﻠﻲ آﻣﻴﻜﺎﺳﻴﻦ، ﺳﻔﺘﺎزﻳﺪﻳﻢ، ﺳﻴﭙﺮوﻓﻠﻮﻛﺴﺎﺳﻴﻦ، ﺟﻨﺘﺎﻣﺎﻳﺴﻴﻦ، اﻳﻤﻲ ﭘﻨﻢ و ﭘﻲ ﭘﺮاﺳﻴﻠﻴﻦ ﻣﻘﺎوم ﺑﻮدﻧﺪ و 
ﺮوز ﺳﺮﻳﻊ ﻣﻘﺎوﻣﺖ، دﺳﺖ از اﻳﻦ رو ﺑﺎ ﻫﺪف ﺑﻪ ﺗﻌﻮﻳﻖ اﻧﺪاﺧﺘﻦ ﺑ(. 65)دارو ﻣﻘﺎوم ﺑﻮدﻧﺪ 6از ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎ ﺑﻪ ﻫﺮ  ٪1
ﻳﺎﺑﻲ ﺑﻪ اﺛﺮات ﻫﻢ اﻓﺰاﻳﻲ ﺿﺪ ﻣﻴﻜﺮوﺑﻲ و درﻣﺎن ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي ﺷﺪﻳﺪ، اﺳﺘﻔﺎده ﻫﻤﺰﻣﺎن از آﻧﺘﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﻫﺎ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ 
  (.75)ﺑﻪ ﭘﺮوﺗﻜﻞ ﻫﺎي ﻣﺆﺳﺴﺎت درﻣﺎﻧﻲ ﺻﻮرت ﻣﻲ ﮔﻴﺮد
  ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﻳﻲ ﭼﻨﺪ ﮔﺎﻧﻪ در ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا- 3-31- 4-1
ﺑﻪ ﻃﻮر ﻓﺰاﻳﻨﺪﻫﺎي در ﺳﺮاﺳﺮ ﺟﻬﺎن اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ اﺳﺖ، اﮔﺮ ﭼﻪ  83RDMﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﺳﻮﻳﻪ ﻫﺎي 
اﻣﺎ اﻏﻠﺐ ﺷﺎﻣﻞ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ ﻓﻠﻮروﻛﻴﻨﻮﻟﻮن ﻫﺎ، ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﻳﻦ ﻫﺎي وﺳﻴﻊ اﻟﻄﻴﻒ، . ﻣﺘﻐﻴﺮ اﺳﺖ RDMﺗﻌﺮﻳﻒ 
ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﺜﺎل اﻓﺰاﻳﺶ ﭘﻴﺶ روﻧﺪه اي در ﺳﻮﻳﻪ ﻫﺎي . ﻛﺎرﺑﺎﭘﻨﻢ ﻫﺎ و آﻣﻴﻨﻮﮔﻠﻴﻜﻮزﻳﺪﻫﺎ ﻣﻲ ﺷﻮد
در  3002در ﺳﺎل  ٪9/9ﺗﺎ  2991در ﺳﺎل  ٪7/1آﻧﺘﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ، از  3ﻳﺎ ﺑﻴﺶ از  3، ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ  RDM آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا
در ﺑﺮﺧﻲ ﻛﺸﻮرﻫﺎ از ﺟﻤﻠﻪ  RDM ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزاﺳﻮﻳﻪ ﻫﺎي (. 95و 85)آﻣﺮﻳﻜﺎ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ 
ار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﻧﺪ، ﺑﻪ ﻛﺸﻮرﻫﺎي آﺳﻴﺎﻳﻲ، آﻣﺮﻳﻜﺎي ﺟﻨﻮﺑﻲ، ﺟﻨﻮب اروﭘﺎ و ﻛﺸﻮرﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ در ﻣﺮز درﻳﺎﻳﻲ ﻣﺪﻳﺘﺮاﻧﻪ ﻗﺮ
از اﻳﻦ ﺟﻬﺖ ﻧﮕﺮان ﻛﻨﻨﺪه اﻧﺪ ﻛﻪ ﺑﺎ اﻓﺰوده ﺷﺪن ﻣﻜﺎﻧﻴﺰم ﻫﺎي  RDMﺳﻮﻳﻪ ﻫﺎي . ﺗﻌﺪاد زﻳﺎد ﻳﺎﻓﺖ ﻣﻲ ﺷﻮد
ﺧﺎص ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﻛﺴﺐ ﺳﺎﺧﺘﺎرﻫﺎي ژﻧﺘﻴﻜﻲ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺗﺮاﻧﺴﭙﻮزون، اﻳﻨﺘﮕﺮون و ﭘﻼﺳﻤﻴﺪ، ﺑﺮﮔﺸﺘﺸﺎن 
  (.06)اﮔﺮ ﻏﻴﺮ ﻣﻤﻜﻦ ﻧﺒﺎﺷﺪ ﺑﺴﻴﺎر ﻣﺸﻜﻞ اﺳﺖ
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ﺮ ﻣﻜﺎﻧﻴﺰم ﻫﺎي ﻣﻮﻓﻖ ﻣﻘﺎوﻣﺖ، ﻣﺎﻧﻨﺪ ﭘﻤﭗ اﻧﺘﺸﺎر ﺑﻪ ﺧﺎرج، ﻓﻘﺪان ﻧﻔﻮذ ﭘﺬﻳﺮي ﻏﺸﺎي ﺧﺎرﺟﻲ و ﮔﺰارش ﻫﺎي اﺧﻴ
ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ، را ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا در اﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎي  RDMﺗﻮﻟﻴﺪ آﻧﺰﻳﻢ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ را ﻛﻪ ﺑﺮ اﺳﺎس اﻳﺠﺎد 
ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎم ﻫﺎ در اﺛﺮ  ﺑﺮاي ﻣﺜﺎل ﺑﻪ ﺗﺎزﮔﻲ ﮔﺰارش ﺷﺪه ﻛﻪ ﭘﺪﻳﺪ آﻣﺪن ﻣﻜﺎﻧﻴﺰم ﻫﺎي ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ. روﺷﻦ ﻧﻤﻮده اﻧﺪ
–ﺗﻬﺪﻳﺪ ﻣﻬﻢ دﻳﮕﺮ، اﻧﺘﺸﺎر ﻛﺎرﺑﺎﭘﻨﻤﺎزﻫﺎي ﻣﺘﻌﻠﻖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﻣﺘﺎﻟﻮ. ﻛﺎرﺑﺎﭘﻨﻤﺎزﻫﺎ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ –ﻫﺎ و ﻣﺘﺎﻟﻮ  LBSEاﻧﺘﺸﺎر 
و در ﺗﻤﺎﻣﻲ ﻛﺸﻮر ﻫﺎ ( MIG,MPS,MIV,PMIﺧﺎﻧﻮاده ﻫﺎي )ﻻﻛﺘﺎﻣﺎزﻫﺎ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ اﻧﻮاع ﻣﺘﻌﺪدي ﺑﻮده - ﺑﺘﺎ
. آﺳﻴﺎ، آﻣﺮﻳﻜﺎي ﺟﻨﻮﺑﻲ، ﻳﻮﻧﺎن، ﻛﺎﻧﺎدا و اﻳﺘﺎﻟﻴﺎ ﭘﺮاﻛﻨﺪﮔﻲ زﻳﺎدي دارﻧﺪ ﺟﺪا ﺷﺪه اﻧﺪ از ﺟﻤﻠﻪ اﻳﻦ ﻣﻮارد در ژاﭘﻦ،
ﻻﻛﺘﺎﻣﺎز ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﺗﺮاﻧﺴﭙﻮزون ﻫﺎ، اﻳﻨﺘﮕﺮون ﻫﺎ و ﻳﺎ ﭘﻼﺳﻤﻴﺪﻫﺎﻳﻲ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻛﻪ آن ﻫﺎ را - ﺑﺘﺎ–اﻏﻠﺐ ژن ﻫﺎي ﻣﺘﺎﻟﻮ
ﻣﻤﻜﻦ (. 85)ﻧﺎﻗﻠﻴﻦ ﻋﺎﻟﻲ ﺑﺮاي ﻳﻜﻲ ﻛﺮدن ژن ﻫﺎي ﻣﻘﺎوﻣﺘﻲ ﻛﻪ از ﻧﻈﺮ ﺳﺎﺧﺘﺎري ﺑﺎ ﻫﻢ ﻳﻜﻲ ﻧﻴﺴﺘﻨﺪ ﻣﻲ ﺳﺎزد
ﻻﻛﺘﺎﻣﺎزﻫﺎ در ﻣﻴﻜﺮوﺑﻴﻮﻟﻮژي - ﺑﺘﺎ–و ﻣﺘﺎﻟﻮ LBSEاﺳﺖ ﻣﺸﻜﻞ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزاي ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻛﻨﻨﺪه 
ﻻﻛﺘﺎﻣﺎزﻫﺎ در اﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﻣﻨﻔﺮد ﻧﻴﺰ ﮔﺰارش - ﺑﺘﺎ–و ﻣﺘﺎﻟﻮ LBSEﺑﻴﺎن . ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ اﻓﺰاﻳﺶ اﻧﺘﺸﺎر آن ﻫﺎ ﺷﻮد
،  UCIﺖ ﻫﺎي ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزاي ﻛﺴﺐ ﺷﺪه در ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﻳﻲ ﺗﺎم در ﻋﻔﻮﻧ(. 95)ﺷﺪه اﺳﺖ
اﻏﻠﺐ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻛﻨﻨﺪه ﻫﺎي ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﻬﺎ ﺑﺎ . در ﺳﺮاﺳﺮ دﻧﻴﺎ ﺑﺎﻳﺪ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻓﺰاﻳﻨﺪه اي ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه ﺑﺎﺷﺪ
اﺧﻴﺮاً اﻧﺘﺸﺎر ژن ﻫﺎي ﻣﻘﺎوﻣﺖ آﻣﻴﻨﻮ ﮔﻠﻴﻜﻮزﻳﺪﻫﺎي ﺟﺪﻳﺪ از ژاﭘﻦ . ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ ﺑﻴﺸﺘﺮ آﻣﻴﻨﻮ ﮔﻠﻴﻜﻮزﻳﺪﻫﺎ ﻳﻜﻲ اﺳﺖ
ﻋﻼوه ﺑﺮ اﻳﻦ آﻧﺰﻳﻢ ﻫﺎي ﺗﻐﻴﻴﺮ دﻫﻨﺪه آﻣﻴﻨﻮ ﮔﻠﻴﻜﻮزﻳﺪي دو ﻋﻤﻠﻜﺮدي ﻧﻴﺰ در اﻳﻦ (. 26و 16)اﺳﺖﮔﺰارش ﺷﺪه 
  (.36)ﺑﺎﻛﺘﺮي ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ
  ﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎم ﺑﻴﻮﺗﻴﻚآﻧﺘﻲ-41- 4-1
ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﺎﻳﻲ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻛﻪ در ﺳﺮاﺳﺮ ﺟﻬﺎن ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ي ﻫﺎ ﻋﻔﻮﻧﺖ درﻣﺎن ﺟﻬﺖ ﻣﻨﺎﺳﺒﻲ داروﻫﺎي ﻫﺎ ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎم
ﺧﺼﻮﺻﻴﺖ ﻣﺸﺘﺮك ﺗﻤﺎم ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﻬﺎ، داﺷﺘﻦ ﺣﻠﻘﻪ ﻣﺮﻛﺰي ﭼﻬﺎر ﺿﻠﻌﻲ ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎم و ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي از ﺗﺸﻜﻴﻞ . ﮔﻴﺮﻧﺪ ﻣﻲ
ﻫﺎي اﺿﺎﻓﻲ ﻳﺎ ﺟﺎﻳﮕﺰﻳﻦ ﻛﻪ ﺑﻪ ﺣﻠﻘﻪ ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎم وﺟﻮد ﺣﻠﻘﻪ. دﻳﻮاره ﺳﻠﻮﻟﻲ، ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ اوﻟﻴﻪ ﻋﻤﻠﻜﺮد اﺳﺖ
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ﻳﺎ  14، ﻛﺎرﺑﺎﭘﻨﻢ04ﺳﻔﻢ ،93ﺳﻴﻠﻴﻦﻲﻫﺎي ﭘﻨﺷﻮﻧﺪ، ﺷﺎﺧﺺ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻦ داروي ﻣﺮﺑﻮﻃﻪ در ﻳﻜﻲ از زﻳﺮﮔﺮوهاﺿﺎﻓﻪ ﻣﻲ
  (. 46)اﺳﺖ  24ﻣﻨﻮﺑﺎﻛﺘﺎم
. ﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎز اﺳﺖﻫﺎي ﮔﺮم ﻣﻨﻔﻲ ﺑﻪ ﻋﻮاﻣﻞ ﺿﺪ ﻣﻴﻜﺮوﺑﻲ ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎم، ﺗﻮﻟﻴﺪ آﻧﺰﻳﻢﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ اﺻﻠﻲ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﺎﺳﻴﻞ
ن ﺑﺎﺷﻨﺪ و ﺗﺎﻛﻨﻮن ﺳﺎﺧﺘﻤﺎ ﺻﻔﺤﻪ ﺑﺘﺎ ﻣﻲ 5ﻫﻠﻴﻜﺲ آﻟﻔﺎ و 11ﻫﺎي ﮔﻠﻮﺑﻮﻻري ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻛﻪ داراي  ﻫﺎ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎز
ﻫﺎ ﭘﻴﻮﻧﺪ آﻣﻴﺪي ﺣﻠﻘﻪ ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎم را ﺷﻜﺴﺘﻪ و  اﻳﻦ آﻧﺰﻳﻢ. ﻫﺎ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺷﺪه اﺳﺖ ﺳﻪ ﺑﻌﺪي ﺗﻌﺪادي از آن
ﺑﻴﻮﺗﻴﻜﻲ را ﺑﺎ ﺷﻜﺴﺖ ﻣﻮاﺟﻪ  ﻛﻨﻨﺪ، در ﻧﺘﻴﺠﻪ درﻣﺎن آﻧﺘﻲ ﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎم را ﺑﺮاي ﺑﺎﻛﺘﺮي ﺑﻲ اﺛﺮ ﻣﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ آﻧﺘﻲ
  (.56)ﻛﻨﻨﺪ  ﻣﻲ
 وﻟﻲ ﻛﻨﻨﺪ ﻣﻲ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻛﺮوﻣﻮزوم ﺑﺎ واﺳﻄﻪ CpmA ﻧﻮع از ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎز ﻳﻚ آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس ﻫﺎي ﺳﻮﻳﻪ ﻫﻤﺔ
 ﻋﺎدي ﺣﺎﻟﺖ در ﻛﺮوﻣﻮزوﻣﻲ  CpmA آﻧﺰﻳﻢ. ﻛﻨﻨﺪﻣﻲ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﭘﻼﺳﻤﻴﺪ ﺑﺎ واﺳﻄﻪ ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎز زﻳﺎدي ﻧﺴﺒﺘﺎً ﺗﻌﺪاد
 ﺿﺪ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻓﺎﻗﺪ ﻫﺎ آن. ﺷﻮد ﻣﻲ اﻟﻘﺎء اول ﻧﺴﻞ ﻫﺎيﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﻳﻦ ﺑﻪ وﺳﻴﻠﻪ ﻗﻮﻳﺎً وﻟﻲ اﺳﺖ ﺷﺪه  ﺳﺮﻛﻮب
   آﻧﺰﻳﻢ ﻣﻘﺎﺑﻞ در ﻧﻴﺰ ﺳﻮم ﻧﺴﻞ ﻫﺎيﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﻳﻦ و ﻫﺎ ﺳﻴﻠﻴﻦ ﻳﻮرﻳﺪو ﭘﻨﻲ. ﻫﺴﺘﻨﺪ آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس
 ﺑﺎﻗﻲ ﻓﻌﺎل ﺑﺎﺷﺪ ﻧﺸﺪه اﻟﻘﺎ آﻧﺰﻳﻢ ﻛﻪ وﻗﺘﻲ ﺗﺎ ﻫﺎ آن ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ. ﻛﻨﻨﺪ ﻧﻤﻲ اﻟﻘﺎء را آن ﺳﻨﺘﺰ وﻟﻲ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻧﺎﭘﺎﻳﺪار  CpmA
 ﺧﻮدﺑﺨﻮدي ﻃﻮر ﺑﻪ ﺳﺎزﻧﺪ ﻣﻲ زﻳﺎد ﻣﻘﺪار ﺑﻪ را CpmA ﻛﻪ ﻫﺎﻳﻲ آن ﻣﺜﻞ ﺷﺪه  ﺳﺮﻛﻮب ﻫﺎي ﻣﻮﺗﺎﻧﺖ وﻟﻲ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻣﻲ
 ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﻳﻦ درﻣﺎن ﻃﻲ در oviv nI ﺻﻮرت ﺑﻪ را ﻫﺎ آن ﺗﻮان ﻣﻲ و( 76و 66) ﺷﻮﻧﺪ ﻣﻲ ﻣﺘﻮﺳﻂ اﻳﺠﺎد ﻓﺮﻛﺎﻧﺲ ﺑﺎ
 و ﺳﻴﻠﻴﻦ ﻛﺮﺑﻨﻲ اوﻗﺎت ﮔﺎﻫﻲ و ﭘﻨﻢاﻳﻤﻲ ﺟﺰ ﺑﻪ ﻫﺎﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎم ﻫﻤﺔ ﺑﻪ ﻫﺎ ﻣﻮﺗﺎن اﻳﻦ. ﻛﺮد اﻧﺘﺨﺎب ﻫﺎﺳﻴﻠﻴﻦ ﻳﻮرﻳﺪوﭘﻨﻲ و
 ﻫﺎي وﺿﻌﻴﺖ در ﺟﺰ ﺑﻪ آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس ﺑﺎ ﺷﺪه ﺳﺮﻛﻮب ﻫﺎي ﻣﻮﺗﺎن اﻧﺘﺨﺎب. ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻣﻘﺎوم ﺗﻤﻮﺳﻴﻠﻴﻦ
 ﺑﺎ واﺳﻄﻪ ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎزﻫﺎي زﻳﺎدي ﺗﻌﺪاد .اﺳﺖ ﻧﺎدر ﻓﻴﺒﺮوزﻳﺲ ﺳﻴﺴﺘﻴﻚ ﺑﻴﻤﺎران در ﺗﻨﻔﺴﻲ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﺜﻞ ﻣﺰﻣﻨﻲ
 اﻧﺘﺮوﺑﺎﻛﺘﺮﻳﺎﺳﻪ از ﻛﻤﺘﺮ ﺑﺮوزﺷﺎن وﻟﻲ اﺳﺖ، ﺷﺪه ﮔﺰارش آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس در ﺗﺮاﻧﺴﭙﻮزون ﻳﺎ ﭘﻼﺳﻤﻴﺪ
  .ﻫﺎﺳﺖ
 ﺑﻪ ﻫﺎآﻧﺰﻳﻢ اﻳﻦ. اﺳﺖ ﺷﺪه ﻛﺸﻒ ﺑﺎﻛﺘﺮي در وﺳﻴﻊ اﺛﺮ ﻃﻴﻒ ﺑﺎ ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎز ﮔﺮوه ﭼﻨﺪﻳﻦ ﮔﺬﺷﺘﻪ ﺳﺎل 01 در
 در ﺗﺎﻛﻨﻮن. دارﻧﺪ ﺗﻌﻠﻖ D ﻳﺎ ﮔﺮوه و( اﮔﺰا ﺳﻴﻠﻴﻨﺎزﻫﺎ) B ﮔﺮوه( ﻫﺎﻣﺘﺎﻟﻮ آﻧﺰﻳﻢ ﺳﻴﻠﻴﻨﺎزﻫﺎ،ﭘﻨﻲ ) A  ﻫﺎي ﮔﺮوه
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-MET ، 1-REPاز ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ ﻫﺎ آن ﺗﺮﻳﻦ ﻣﻬﻢ ﻛﻪ اﺳﺖ ﺷﺪه ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ A ﮔﺮوه ﺑﻪ ﻣﺘﻌﻠﻖ آﻧﺰﻳﻢ ﭼﻨﺪ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﮔﻮﻧﻪ اﻳﻦ
 آﻧﺰﻳﻢ ﺗﻤﺎم. ﻫﺴﺘﻨﺪ ﺳﻔﭙﻴﻢ و ﺳﻔﭙﻴﺮم ﺳﻔﺘﺎزﻳﺪﻳﻢ، ﺳﻴﻠﻴﻦ، ﻳﻮرﻳﺪو ﭘﻨﻲ ﺑﻪ ﻣﻘﺎوم ﻋﺎﻣﻞ ﻫﺎآﻧﺰﻳﻢ اﻳﻦ a2VHS. و 24
 اﻳﺰوﻟﻪ ﻳﻚ از ﺑﺎر ﻧﺨﺴﺘﻴﻦ ﺑﺮاي 1-REP. اﻧﺪ ﺣﺴﺎس ﺳﻮﻟﺒﺎﻛﺘﺎم و اﺳﻴﺪ ﻛﻼوﻻﻧﻴﻚ ﺑﻪ ortiV nI در ﻫﺎ
 در. ﺷﺪ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ 2991 ﺳﺎل در ﭘﺎرﻳﺲ در ﺑﺴﺘﺮي ﺗﺮك ﺑﻴﻤﺎر ﻳﻚ اداري ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻋﺎﻣﻞ آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس
 از ﻳﻚ ﻫﻴﭻ اﻟﺒﺘﻪ ﻛﻪ ﺑﻮدﻧﺪ آﻧﺰﻳﻢ اﻳﻦ داراي ﺗﺮﻛﻴﻪ در ﺷﺪه ﺟﺪا ﻫﺎي ﺳﻮﻳﻪدرﺻﺪ  11 ﻛﻪ ﺷﺪ ﻣﺸﺨﺺ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻳﻚ
 اﻳﻦ داراي آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس ﺳﻮﻳﻪ 801 اﻳﺘﺎﻟﻴﺎ در 9991 ﺳﺎل در اﭘﻴﺪﻣﻲ ﻳﻚ در. ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ ﭘﻼﺳﻤﻴﺪ ﻫﺎ اﻳﺰوﻟﻪ
  .ﺑﻮدﻧﺪ آﻧﺰﻳﻢ
 و ﺷﺪ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﭘﺎرﻳﺲ در 2991 ﺳﺎل در ﺑﺎر ﻧﺨﺴﺘﻴﻦ ﺑﺮاي آﻧﺰﻳﻢ اﻳﻦ. اﺳﺖ A ﮔﺮوه آﻧﺰﻳﻢ دوﻣﻴﻦ 24-MET
 .ﻛﻨﺪ ﻣﻲ ﻫﻴﺪروﻟﻴﺰ ﺷﺪت ﺑﻪ را آزﺗﺮوﻧﺎم و ﺳﻔﺘﺎزﻳﺪﻳﻢ آﻧﺰﻳﻢ اﻳﻦ. ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻨﻄﻘﻪ ﻳﻚ ﺑﻪ ﻣﺤﺪود ﺗﻨﻬﺎ ﻛﻪ رﺳﺪ ﻣﻲ ﻧﻈﺮ ﺑﻪ
 داراي آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس ﺳﻮﻳﻪ ﻳﻚ ﻧﻴﺰ ﻓﺮاﻧﺴﻪ در ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ. اﺳﺖ ﻛﻮﻧﮋوﮔﺎﺗﻴﻮ و ﭘﻼﺳﻤﻴﺪي 24-MET
 ﺣﺴﺎس ﺗﺎزوﺑﺎﻛﺘﺎم و ﺳﻮﻟﺒﺎﻛﺘﺎم ﻛﻼوﻟﻮﻧﺎت ﺑﻪ آﻧﺰﻳﻢ و ﺑﻮده 5/6 آﻧﺰﻳﻢ اﻳﻦ  HP.ﺷﺪ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ 2-MET ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎز
  .ﺑﺎﺷﺪﻣﻲ
 ﺑﻪ واﺑﺴﺘﻪ آﻧﺰﻳﻢ اﻳﻦ. ﺷﺪ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﭘﺎرﻳﺲ در 6991 و 5991 ﻫﺎي ﺳﺎل در ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻫﺎي ﺳﻮﻳﻪ در ﻧﻴﺰ a2-VHS
 ﺳﺎﺧﺘﻤﺎﻧﻲ ژن ﺟﻠﻮي ﻗﺴﻤﺖ در  5/∆SI ﻧﻔﻮذي ﺳﻜﺎﻧﺲ ﻧﻔﻮذ دﻟﻴﻞ ﺑﻪ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻲ آن ﺷﺪن ﺑﻴﺎن و اﺳﺖ ﭘﻼﺳﻤﻴﺪ
  .ﺑﺎﺷﺪ ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎز
 ﻫﺎآﻧﺰﻳﻢ B ﮔﺮوه ﺑﻪ و ﺑﻮده 1-PMI آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس در ﻣﻮﺟﻮد وﺳﻴﻊ اﺛﺮ ﻃﻴﻒ ﺑﺎ ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎزﻫﺎ دوم ﮔﺮوه
 ﻫﻴﺪروﻟﻴﺰ را( آزﺗﺮوﻧﺎم ﻧﻪ اﻣﺎ) ﺳﻔﭙﻴﺮوم و ﺳﻔﭙﻴﻢ ﺳﻔﺘﺎزﻳﺪﻳﻢ، ﺟﻤﻠﻪ از ﻫﺎ ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎم ﺑﻴﺸﺘﺮ ﻫﺎ آﻧﺰﻳﻢ اﻳﻦ. دارﻧﺪ ﺗﻌﻠﻖ
 دﺳﺘﻪ آن ﺑﺮاي ﻧﻴﺰ را ﻛﺮﺑﺎﭘﻨﻤﺎز ﻧﺎم. ﻛﻨﻨﺪ ﻣﻲ ﻫﻴﺪروﻟﻴﺰ را ﻣﺮوﭘﻨﻢ و ﭘﻨﻢ اﻳﻤﻲ ﻫﺎ،آﻧﺰﻳﻢ اﻳﻦ از آﻧﺠﺎﻳﻴﻜﻪ. ﻛﻨﻨﺪ ﻣﻲ
. اﺳﺖ ﻣﻘﺎوم اﺳﻴﺪ و ﺳﻮﻟﺒﺎﻛﺘﺎم ﻛﻼوﻻﻧﻴﻚ ﺑﻪ ﻧﻴﺰ ،1-PMI ،Bﮔﺮوه  ﻫﺎيآﻧﺰﻳﻢ ﺗﻤﺎم ﻣﺎﻧﻨﺪ اﻧﺪ، داﻧﺴﺘﻪ ﻣﻨﺎﺳﺐ
 اﺳﺖ ﺷﺪه ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ اﺳﺖ ﭘﻨﻢ اﻳﻤﻲ ﺑﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻋﻮاﻣﻞ و ﻛﺮﺑﺎﭘﻨﻤﺎز ﻛﻨﻨﺪه ﻛﺪ ﻛﻪ 1-PMI ژن ﻧﻴﺰ ژاﭘﻦ در ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ
 ﺑﺎر ﻧﺨﺴﺘﻴﻦ  1-PMI .اﺳﺖ ﻣﻘﺎوم ﺳﻮﻟﺒﺎﻛﺘﺎم و اﺳﻴﺪ ﻛﻼوﻻﻧﻴﻚ ﺑﻪ ﻧﻴﺰ  1-PMI،Bﮔﺮوه  ﻫﺎيآﻧﺰﻳﻢ ﺗﻤﺎم ﻫﻤﺎﻧﻨﺪ
 ﻛﺸﻒ ﻧﻴﺰ آن اﻳﻨﺘﮕﺮوﻧﻲ ﺷﻜﻞ ﻣﺪﺗﻲ از ﭘﺲ اﻣﺎ ﺷﺪ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﭘﻼﺳﻤﻴﺪ ﺑﻪ واﺑﺴﺘﻪ ﻓﺮم ﺑﻪ آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس در
 ﻧﻈﺮ ﺑﻪ. دﻫﺪ ﺷﺮح را اﻧﺘﺮوﺑﺎﻛﺘﺮﻳﺎﺳﻪ ﺑﻪ ﻣﺘﻌﻠﻖ ﻫﺎي ﺟﻨﺲ ﺑﺮﺧﻲ در آﻧﺰﻳﻢ ﺷﻴﻮع دﻟﻴﻞ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻲ ﻛﺸﻒ اﻳﻦ. ﺷﺪ
  . ﺑﺎﺷﺪ ژاﭘﻦ ﺑﻪ ﻣﺤﺪود ﺗﻨﻬﺎ 1-PMI رﺳﺪ ﻣﻲ
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 ﻛﻤﻲ ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎز ﮔﺮوه اﻳﻦ. دارﻧﺪ ﺗﻌﻠﻖ D ﮔﺮوه ﺑﻪ ﺑﺎﻛﺘﺮي اﻳﻦ در وﺳﻴﻊ اﺛﺮ ﻃﻴﻒ ﺑﺎ ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎزﻫﺎي ﺳﻮم ﮔﺮوه
 و 01-AXO از ﺷﺪه ﻣﺸﺘﻖ ﻫﺎيآﻧﺰﻳﻢ ﺑﻴﻦ از ﮔﺮوه اﻳﻦ در (.8-AXOاز  ﻏﻴﺮ ﺑﻪ)اﻧﺪ  ﺣﺴﺎس اﺳﻴﺪ ﻛﻼوﻻﻧﻴﻚ ﺑﻪ
در  A ﻛﻼس ﺑﻪ ﺷﺒﻴﻪ وﻳﮋﮔﻲ داراي  81-AXO.دارﻧﺪ وﺟﻮد ﺑﺎﻛﺘﺮي در 61-AXO و 41-AXO و 91-AXO
 ﻫﻴﺪروﻟﻴﺰ را آزﺗﺮوﻧﺎم و ﺳﻔﺘﺎزﻳﺪﻳﻢ آﻧﺰﻳﻢ اﻳﻦ. ﻫﺎﺳﺖ LBSE )sesamatcaL ateB murtceps dednetxE(
-آﻧﺰﻳﻢ اﻳﻦ. اﻧﺪ ﭘﻼﺳﻤﻴﺪي 81-AXO از ﻏﻴﺮ ﺑﻪ ﻫﺎآﻧﺰﻳﻢ اﻳﻦ ﺗﻤﺎم. اﺳﺖ ﺣﺴﺎس ﻛﻼوﻻﻧﻴﻚ اﺳﻴﺪ ﺑﻪ ﻛﺎﻣﻼً و ﻛﺮده
  .(86)ﺷﺪﻧﺪ  ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﻓﺮاﻧﺴﻪ در 5991 ﺳﺎل در 81-AXO ﺗﻨﻬﺎ و ﺗﺮﻛﻴﻪ در 1991- 2991 ﺳﺎل در ﻫﺎ
  ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎزﻫﺎ يﺑﻨﺪ ﻃﺒﻘﻪ- 1-41- 4-1
ﻫﺎي اﻳﺠﺎد  ﺑﺎﻛﺘﺮي ﺑﺨﺼﻮص ﻫﺎ ﭘﺪﻳﺪه ﻣﻘﺎوﻣﺖ در ﺑﺴﻴﺎري ازآﻧﻬﺎ، ﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎز در ﻣﻴﺎن ﺑﺎﻛﺘﺮي ﺑﺎ ﭘﻴﺪاﻳﺶ آﻧﺰﻳﻢ
ﻣﺸﻜﻼت ﻧﺎﺷﻲ از آﻧﻬﺎ را ﺑﺎ ي ﻫﺎ ﻋﻔﻮﻧﺖ در ﻧﺘﻴﺠﻪ درﻣﺎن. ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﻲ در ﺣﺎل اﻓﺰاﻳﺶ اﺳﺖي ﻫﺎ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻛﻨﻨﺪه
 -ybocaJ -hsuB)و ﻋﻤﻠﻜﺮدي ( relbmA)ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎزﻫﺎ ﺑﻪ دو ﺻﻮرت ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ . ﺟﺪي روﺑﺮو ﺳﺎﺧﺘﻪ اﺳﺖ
، ﻫﻨﮕﺎﻣﻲ ﻛﻪ ﻓﻘﻂ 0891در ﺳﺎل  relbmAﺑﻨﺪي ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ ﺗﻮﺳﻂ  ﻃﺒﻘﻪ. ﺷﻮﻧﺪ ﺑﻨﺪي ﻣﻲ ﻃﺒﻘﻪ( soriedeM
اوﻟﻴﻪ  ﻣﺎزﻫﺎ ﺑﺮاﺳﺎس ﺳﺎﺧﺘﺎرﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎ. ﺳﻜﺎﻧﺲ ﭼﻬﺎر اﺳﻴﺪ آﻣﻴﻨﻪ از ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎزﻫﺎ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﺷﺪه ﺑﻮد، ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ
  .ﺷﻮﻧﺪ ﺗﻘﺴﻴﻢ ﻣﻲ Dﺗﺎ  Aﺑﻪ ﭼﻬﺎر ﻛﻼس ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ 
  .ﺷﻮد ﻫﺎ ﻣﻲ ﻫﺎ و ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﻳﻦ ﺑﺎﻋﺚ ﻫﻴﺪروﻟﻴﺰ ﭘﻨﻲ ﺳﻴﻠﻴﻦ :Aﻛﻼس 
ﻫﺎ ﺑﻮده و در  ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ ﻗﺎدر ﺑﻪ ﻫﻴﺪروﻟﻴﺰ ﻛﺎرﺑﺎﭘﻨﻢ ﻣﻲ( nz)ﻣﺘﺎﻟﻮﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎزﻫﺎي واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ روي : Bﻛﻼس 
ﺑﺮ اﺳﺎس ﺗﻔﺎوت  Bﻛﻼس  .اﻧﺪ ﮔﺰارش ﺷﺪهآﺋﺮوژﻳﻨﻮزا  ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎسرﺳﺴﻨﺲ و ﻣﺎ ﻫﺎﻳﻲ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺳﺮاﺷﻴﺎ ﺑﺎﻛﺘﺮي
  ﺷﻮد ﺗﻘﺴﻴﻢ ﻣﻲ 1B،2B ،3B ﻛﻼس زﻳﺮ 3ﻫﺎ وﺟﻮد دارد ﺑﻪ  آﻣﻴﻨﻮاﺳﻴﺪي ﻛﻪ در ﺟﺎﻳﮕﺎه ﻓﻌﺎل اﻳﻦ آﻧﺰﻳﻢ
ﻫﺎ و  اﺷﺎره ﻧﻤﻮد ﻛﻪ ﺗﻮاﻧﺎﻳﻲ ﻫﻴﺪروﻟﻴﺰ ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﻳﻦ ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎزﻫﺎ cpmAﺑﻪ ﺗﻮان ﻛﻪ از آﻧﻬﺎ ﻣﻲ:  Cﻛﻼس
  .ﻫﺎ را دارﻧﺪ ﺳﻔﻮﻣﺎﻳﺴﻴﻦ
  .ﻫﺎ ﻫﺴﺘﻨﺪ واﻛﺴﺎﺳﻴﻠﻴﻦ ﻫﺎ ﺑﺮ ﻋﻠﻴﻪ ﻛﻠﻮﻛﺴﺎزﻳﻦ 34AXOﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎزﻫﺎﻳﻲ ﺑﺎ ﻗﺪرت ﻫﻴﺪروﻟﻴﺰ ﻓﺮاوان ﻣﺜﻞ: Dﻛﻼس 
ﭘﺮوﻓﺎﻳﻞ اراﺋﻪ ﺷﺪ ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎزﻫﺎ  ﺑﺮاﺳﺎس ﭘﺮوﻓﺎﻳﻞ ﺳﻮﺑﺴﺘﺮاﻳﻲ و  5991، ﻛﻪ در ﺳﺎل hsuBﺑﻨﺪي  در ﻃﺒﻘﻪ
  : ﺷﻮﻧﺪ ﻣﻬﺎرﻛﻨﻨﺪﮔﻲ ﺑﻪ ﺳﻪ ﮔﺮوه و ﭼﻨﺪﻳﻦ زﻳﺮ ﮔﺮوه ﺗﻘﺴﻴﻢ ﻣﻲ
  .ﺷﻮﻧﺪ ﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎزي ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻛﻼوﻻﻧﻴﻚ اﺳﻴﺪ ﻣﻬﺎر ﻧﻤﻲ ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﻳﻨﺎزﻫﺎﻳﻲ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻛﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﻣﻬﺎرﻛﻨﻨﺪه :1ﮔﺮوه
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ﺘﺎﻣﺎزي ﻣﻬﺎر ﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻﻛ ﺗﻮﺳﻂ ﻣﻬﺎرﻛﻨﻨﺪه. ﺷﻮد ﭘﻨﻲ ﺳﻴﻠﻴﻨﺎزﻫﺎ ﻳﺎ ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﻳﻨﺎزﻫﺎ ﻳﺎ ﻫﺮ دو را ﺷﺎﻣﻞ ﻣﻲ: 2ﮔﺮوه
  .ﺷﻮﻧﺪﺗﻘﺴﻴﻢ ﻣﻲ a2 ، b2 ، eb2 rb2، c2،d2 ، e2، f 2زﻳﺮﮔﺮوه 8ﺑﺮ اﺳﺎس ﺳﻮﺑﺴﺘﺮاي ﺧﻮد ﺑﻪ . ﺷﻮﻧﺪ ﻣﻲ
ﺷﺎﻣﻞ ﻣﺘﺎﻟﻮﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎزﻫﺎﻳﻲ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻛﻪ در ﺳﺎﻳﺖ ﻓﻌﺎل آﻧﻬﺎ ﻓﻠﺰ روي وﺟﻮد دارد ﻛﻪ ﺑﺮاي ﺗﺨﺮﻳﺐ ﺣﻠﻘﻪ  :3ﮔﺮوه
ﺳﻮﺑﺴﺘﺮاﺋﻲ وﺳﻴﻌﻲ دارﻧﺪ و ﻗﺎدر ﺑﻪ ﻫﻴﺪروﻟﻴﺰ ﺗﻤﺎم  ﻫﺎ ﻃﻴﻒ اﻳﻦ آﻧﺰﻳﻢ. ﮔﻴﺮد ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎم ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﻣﻲ
ﺗﻮاﻧﻨﺪ در ﭘﻼﺳﻤﻴﺪ ﻫﺎ  ﻫﺎ داﺧﻞ اﻳﻨﺘﮕﺮون ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ و ﻣﻲ اﻳﻦ آﻧﺰﻳﻢ. ﻫﺴﺘﻨﺪ( آزﺗﺮﺋﻮﻧﺎم)ﻫﺎ ﺑﻪ ﺟﺰ ﻣﻨﻮﺑﺎﻛﺘﺎم  ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎم
ﻫﺎي دﻳﮕﺮ از ﺟﻤﻠﻪ  ﻫﺎي ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس و ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻟﺬا ﻗﺎﺑﻠﻴﺖ اﻧﺘﻘﺎل ﺑﻪ ﺳﺎﻳﺮ ﺳﻮﻳﻪ. ﻳﺎ ﻛﺮوﻣﻮزوم ادﻏﺎم ﺷﻮﻧﺪ
ﺑﻠﻜﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﺷﻼﺗﻪ . ﺷﻮﻧﺪ ﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎزي ﻣﻬﺎر ﻧﻤﻲ ﻣﺘﺎﻟﻮﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎزﻫﺎ ﺗﻮﺳﻂ ﻣﻬﺎرﻛﻨﻨﺪه. ﻫﺎ را دارﻧﺪ ﻧﺘﺮوﺑﺎﻛﺘﺮﻳﺎﺳﻪا
  .(07و 96 )ﺷﻮﻧﺪ و ﮔﺮوه ﺗﻴﻮل ﻣﻬﺎر ﻣﻲ( ATDE)ﻫﺎي ﻓﻠﺰي از ﻗﺒﻴﻞ اﺗﻴﻠﻦ دي آﻣﻴﻦ ﺗﺘﺮا اﺳﺘﻴﻚ اﺳﻴﺪ ﻛﻨﻨﺪه
  ﺑﻴﻮﺗﻴﻜﻲﻣﻘﺎوﻣﺖ آﻧﺘﻲ-51- 4-1
 ﺗﺤﺖ ﺷﻮدﻣﻲ ﺑﺎﻋﺚ ﻛﻪ ﺷﻮد ﻣﻲ ﮔﻔﺘﻪ ﻣﻴﻜﺮوارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ ﻳﻚ در ﺧﺎص وﻳﮋﮔﻲ ﻳﻚ ﺮوزﺑ ﺑﻪ ﺑﻴﻮﺗﻴﻜﻲ آﻧﺘﻲ ﻣﻘﺎوﻣﺖ
 اﻳﻦ ﺑﻪ و اﺳﺖ ﺑﻮده ﺣﺴﺎس ﻣﺬﻛﻮر داروي ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﻗﺒﻼ درﺣﺎﻟﻴﻜﻪ ﻫﻢ آن .ﻗﺮارﻧﮕﻴﺮد ﻣﻴﻜﺮوﺑﻲ آﻧﺘﻲ داروﻫﺎي ﺗﺎﺛﻴﺮ
 ﻧﺪاﺷﺘﻦ ﻳﺎ روﻳﻪﺑﻲ ﻣﺼﺮف. ﻧﺨﻮاﻫﺪﺷﺪ ﻣﻴﻜﺮوارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ آن رﺷﺪ ﺗﻮﻗﻒ ﻳﺎ ﻣﺮگ ﻣﻮﺟﺐ دﻳﮕﺮ دارو آن ﺗﺮﺗﻴﺐ
 (17) ﺷﻮدﻣﻲ ﺗﻠﻘﻲ ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﺎﻳﻲ ﻫﺎي ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﺮوز در اﺳﺎﺳﻲ ﻫﺎي ﭼﺎﻟﺶ از ﻜﻲﻳ ﺑﻴﻮﺗﻴﻜﻲ آﻧﺘﻲ درﺳﺖ ﻣﺼﺮف اﻟﮕﻮي
زا، ﻣﺤﻞ ﻋﻔﻮﻧﺖ در داﺧﻞ  ﻫﺎي ﻣﺘﻨﻮﻋﻲ دﺧﻴﻞ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺷﺎﻣﻞ ﻧﻮع ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻋﻔﻮﻧﺖ در ﺑﺮوز ﻣﻘﺎﻣﺖ داروﻳﻲ ﻓﺎﻛﺘﻮر.
در ﺗﻼش اﻧﺴﺎن ﺑﺮاي ﻛﺎﻫﺶ . ﺑﺎﺷﺪﻴﻤﺎر ﻣﻲﺑﻴﻮﺗﻴﻚ در ﺑﺪن، ﻏﻠﻈﺖ دارو و وﺿﻌﻴﺖ اﻳﻤﻨﻲ ﺑ ﺑﺪن، ﺗﻮزﻳﻊ آﻧﺘﻲ
ﻫﺎي  ﻫﺎ و ﺳﻬﻮﻟﺖ در ﮔﺴﺘﺮش ژنﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﺑﻴﻮﺗﻴﻜﻲ ﺑﺎﻳﺴﺘﻲ ﺑﻪ دو ﻓﺎﻛﺘﻮر ﻣﻬﻢ اﺳﺘﻔﺎده ﺑﻲ روﻳﻪ از آﻧﺘﻲ ﻣﻘﺎوﻣﺖ آﻧﺘﻲ
ﺷﻮد و اﻳﻦ اﻣﺮ  ﻫﺎي ﻣﻘﺎوم اﻓﺰوده ﻣﻲ ﺑﻪ ﻃﻮري ﻛﻪ روز ﺑﻪ روز ﺑﺮ ﺗﻌﺪاد ﺑﺎﻛﺘﺮي. ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﻳﻲ ﺗﻮﺟﻪ ﻧﻤﻮد
  (.27)ﻫﺎ، ﭘﺰﺷﻜﺎن و ﻣﺘﺨﺼﺼﺎن ﺻﻨﺎﻳﻊ داروﻳﻲ ﺷﺪه اﺳﺖ  ﻮﻟﻮژﻳﺴﺖﻣﻮﺟﺐ ﻧﮕﺮاﻧﻲ ﻣﻴﻜﺮوﺑﻴ
  
  ﻜﻲﺑﻴﻮﺗﻴﭼﮕﻮﻧﮕﻲ اﻳﺠﺎد ﻣﻘﺎوﻣﺖ آﻧﺘﻲ- 1-51- 4-1
  :(37) ﺑﻪ ﻃﻮر ﻛﻠﻲ ﭼﻬﺎر ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ ﻋﻤﺪه ﺑﺮاي اﻳﺠﺎد ﻣﻘﺎوﻣﺖ وﺟﻮد دارد ﻛﻪ ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از
 (ﻣﻘﺎوﻣﺖ ذاﺗﻲ)ﻧﻔﻮذﭘﺬﻳﺮي ﭘﺎﻳﻴﻦ ﺳﻞ وال  - 1
 آﻣﻴﻨﻮﮔﻠﻴﻜﻮزﻳﺪازﻫﺎ و ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﻳﻨﺎزﻫﺎي ﺧﺎرج ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻛﺮوﻣﻮزوﻣﻲ ﻳﺎ ﭘﻼﺳﻤﻴﺪيﺗﻮﻟﻴﺪ ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎزﻫﺎ،  - 2
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 ﺑﻴﻮﺗﻴﻚﻫﺎي ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻲ اﺗﺼﺎل ﺑﻪ آﻧﺘﻲﺗﻐﻴﻴﺮ در ﺟﺎﻳﮕﺎه - 3
  .ﻛﻨﺪﺑﻴﻮﺗﻴﻚ را ﺑﻪ ﺧﺎرج ﭘﻤﭗ ﻣﻲﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ اﻓﻼﻛﺲ ﻓﻌﺎل ﻛﻪ آﻧﺘﻲ - 4
اﻛﻢ درون ﺳﻠﻮﻟﻲ از ﻃﺮﻳﻖ ﻛﺎﻫﺶ ﺗﺮ آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎسﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻜآﻧﺘﻲ ﺎوﻣﺖـﻫﺎي ﻣﻘﺮﻳﻦ ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢـﺗاﺻﻠﻲ
ﻫﺎي ﺮوﻣﻮزوﻣﻲ، آﻧﺰﻳﻢـﺪي و ﻛـ، ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎزﻫﺎي ﺧﺎرج ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺑﺎ ﻣﻨﺸﺎء ﭘﻼﺳﻤﻴﻫﺎ44اﻓﻼﻛﺲ ﭘﻤﭗ
- رﻳﺰ ﻣﻲﻫﺎي ﭘﻮرﻳﻦ ﻛﺎﻫﺶ ﻧﻔﻮذﭘﺬﻳﺮي ﻏﺸﺎء ﺑﺎﻛﺘﺮي در ﻛﺎﻧﺎلﺪه ﺳﺎﺧﺘﻤﺎن ﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ آﻣﻴﻨﻮﮔﻠﻴﻜﻮزﻳﺪﻫﺎ و ـﺗﻐﻴﻴﺮدﻫﻨ
ﻫﺎي ﻳﻮن ، اﻧﺘﻘﺎلآﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﺎن ﻏﺸﺎء ﺧﺎرﺟﻲ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎسـﻫﺎ از ﻣﻴﻚـﺑﻴﻮﺗﻴآﻧﺘﻲي ﻋﺒﻮر  ﺪهـدو ﻣﺴﻴﺮ ﻋﻤ. ﺑﺎﺷﺪ
 ﻫﺎيﺎن ﭘﻮرﻳﻦـاز ﻣﻴ و ﺗﺨﺮﻳﺐ آن و ﻣﺴﻴﺮ دوم ﻋﺒﻮر ﺑﺎﻛﺘﺮي ﺳﺎﻛﺎرﻳﺪﻟﻴﭙﻮﭘﻠﻲﻫﺎي ﻋﺮﺿﻲ ﭘﻞﻣﻮﺟﻮد در ﻣﻨﻴﺰﻳﻢ 
ﺮﺑﺎل ـﺑﻪ ﺻﻮرت ﻳﻚ ﻏ ودﻫﺪ ﻫﺎي ﭘﺮ از آﺑﻲ را در ﻏﺸﺎء ﻣﻲﻛﻪ ﺗﺸﻜﻴﻞ ﻛﺎﻧﺎل ايﮔﻮﻧﻪﺑﻪ  ﺑﺎﺷﺪﻣﻲﻏﻴﺮاﺧﺘﺼﺎﺻﻲ 
  .(67و 57و  47 )ﺪ ﻛﻨﻲﻛﻴﻠﻮداﻟﺘﻮن ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي ﻣ 9ﺗﺮ از ﻫﺎي ﺑﺰرگﻟﻜﻮﻟﻲ از ﻋﺒﻮر ﻣﻮﻟﻜﻮلﻣﻮ
  
  ﻲﻣﻨﺸﺎء ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﻳ-61- 4-1
  ﻲﻣﻨﺸﺎء ژﻧﺘﻴﻜ- 1-61- 4-1
  ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻛﺮوﻣﻮزوﻣﻲ- 2-61- 4-1
ﻣﻴﻜﺮوﺑﻲ رخ  ﺑﺎﻛﺘﺮي ﺑﻪ داروﻫﺎي ﺿﺪ يﻫﺎي ﻛﻨﺘﺮل ﻛﻨﻨﺪهﺟﻬﺶ ﺧﻮد ﺑﻪ ﺧﻮدي در ژن ياﻳﻦ ﻣﻘﺎوﻣﺖ در ﻧﺘﻴﺠﻪ
- ﻧﺎﺣﻴﻪ. ﺷﻮﻧﺪﻳﻚ دارو ﻣﻘﺎوم ﻣﻲ يﻛﺮوﻣﻮزوﻣﻲ ﺑﻴﺶ از ﻫﻤﻪ ﺑﺮ اﺛﺮ ﺗﻐﻴﻴﺮ در ﺳﺎﺧﺘﻤﺎن ﮔﻴﺮﻧﺪه ﻫﺎيﺟﻬﺶ. دﻫﺪﻣﻲ
ﻫﺎي داروﻳﻲ از ﺟﻤﻠﻪ آﻣﻴﻨﻮﮔﻠﻴﻜﻮزﻳﺪﻫﺎ را ﻛﺪ ﻫﺎي ﺳﺎﺧﺘﻤﺎﻧﻲ اﻏﻠﺐ ﮔﻴﺮﻧﺪهﻛﻮﭼﻜﻲ از ﻛﺮوﻣﻮزوم ﺑﺎﻛﺘﺮي ژن ي
دﻫﺪ ﺑﻪ ﻃﻮري ﻛﻪ داروﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎم ﻗﺎدر رود و ﻳﺎ ﺗﻐﻴﻴﺮ ﺷﻜﻞ ﻣﻲاز ﺑﻴﻦ ﻣﻲ ﻫﺎ  PBP،ﮔﺎﻫﻲ ﺑﺮ اﺛﺮ ﺟﻬﺶ .ﻛﻨﺪﻣﻲ
در ﺟﻬﺶ ﺧﻮد ﺑﻪ . آﻳﺪﻫﺎي ﻣﻘﺎوم ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ داروﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎم ﺑﻪ وﺟﻮد ﻣﻲﺟﻬﺶﺑﻪ اﺗﺼﺎل ﻧﻴﺴﺘﻨﺪ، در ﻧﺘﻴﺠﻪ 
- ﺷﻮد و ﺑﺎﻛﺘﺮيﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﺗﺨﺮﻳﺐ ﻣﻲﻫﺎ ﺑﺎ آﻧﺘﻲﻛﻠﻨﻲ ﺑﺎﻛﺘﺮي. ﻛﻨﺪﻫﺎ را دﻓﻊ ﻣﻲﺑﻴﻮﺗﻴﻚﻫﺎ آﻧﺘﻲﺧﻮدي، اﻓﻼﻛﺲ ﭘﻤﭗ
ﻫﺎي ﻣﻘﺎوم ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ ﻫﺎي ﻣﻘﺎوم، ﻛﻠﻨﻲﺎﻓﺘﻪ و اﻣﻜﺎن ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﻳﻲ وﺟﻮد دارد؛ ﺑﺎﻛﺘﺮيﻣﺎﻧﺪه ﺟﻬﺶ ﻳﻫﺎي ﺑﺎﻗﻲ
ﻫﺎي ﻫﺎي ﺗﻨﻈﻴﻤﻲ ﻛﻪ ﻗﺎدر ﺑﻪ اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﻴﺎن ژنﻫﺎي ﺗﻮﭘﻮاﻳﺰوﻣﺮاز و ﺟﻬﺶاي در ژنﻫﺎي ﻧﻘﻄﻪﺟﻬﺶ. ﻛﻨﻨﺪاﻳﺠﺎد ﻣﻲ
  .(87و 77)ﺷﻮﻧﺪ ﺑﻴﻮﺗﻴﻜﻲ ﻣﻲﻫﺎ ﻫﺴﺘﻨﺪ در ﺑﺮﺧﻲ ﺷﺮاﻳﻂ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ آﻧﺘﻲذاﺗﻲ و اﭘﺮون
                                                           
 pmup xulffE١
  93
 
  ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺧﺎرج ﻛﺮوﻣﻮزوﻣﻲ -3-61- 4-1
ﺑﻪ ﻋﻨﻮان  ANDﺟﺎﻳﻲ ﻗﻄﻌﺎت ﻫﺎي ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﺎﻳﻲ از ﻃﺮﻳﻖ ﺟﺎﺑﻪﻫﺎ ﺑﻴﻦ ﺳﻮﻳﻪي ژنﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻛﺴﺐ ﺷﺪه ﺑﺎ ﻣﺒﺎدﻟﻪ
- دﺳﺘﻪ Rﻋﻮاﻣﻞ . دﻫﻨﺪاﻳﻦ ﭘﻼﺳﻤﻴﺪﻫﺎ اﻃﻼﻋﺎت را از ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺑﻪ ﺳﻠﻮل دﻳﮕﺮ اﻧﺘﻘﺎل ﻣﻲ. ﺷﻮدﭘﻼﺳﻤﻴﺪﻫﺎ ﺣﺎﺻﻞ ﻣﻲ
ﻫﺎي ژن. ﻛﻨﻨﺪﻣﻴﻜﺮوﺑﻲ را ﺣﻤﻞ ﻣﻲ ﻫﺎي ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ ﻳﻚ و ﮔﺎﻫﻲ ﭼﻨﺪ داروي ﺿﺪناي از ﭘﻼﺳﻤﻴﺪﻫﺎ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻛﻪ ژ
-ﻣﻴﻜﺮوﺑﻲ ﻣﻲ ﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﺳﺒﺐ از ﺑﻴﻦ ﺑﺮدن اﺛﺮ داروﻫﺎي ﺿﺪﭘﻼﺳﻤﻴﺪي ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ دارو ﻣﻌﻤﻮﻻ ًﺗﻮﻟﻴﺪ آﻧﺰﻳﻢ
ژﻧﺘﻴﻜﻲ ﻣﺘﻌﺪدي ي رﺧﺪادﻫﺎي ﺑﻪ وﺳﻴﻠﻪﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا  ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﭼﻨﺪ داروﻳﻲ در .ﻛﻨﻨﺪﺷﻮﻧﺪ را ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻲ
  (. 87)ﺷﻮد ﺑﻴﻮﺗﻴﻜﻲ اﻳﺠﺎد ﻣﻲﻫﺎي ﻣﻘﺎوم آﻧﺘﻲﻫﺎي ﮔﻮﻧﺎﮔﻮن و اﻧﺘﻘﺎل اﻓﻘﻲ ژناز ﺟﻤﻠﻪ ﻛﺴﺐ ﺟﻬﺶ
  
  ﻣﻨﺸﺎء ﻏﻴﺮژﻧﺘﻴﻜﻲ- 4-61- 4-1
ﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﺑﻪ ﺻﻮرت  ﭘﺲ ﻣﻴﻜﺮوارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ. ﻫﺎ ﻧﻴﺎز دارد ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ اﻏﻠﺐ داروﻫﺎي ﺿﺪ ﻣﻴﻜﺮوﺑﻲ ﺑﻪ ﺗﻜﺜﻴﺮ ﻓﻌﺎل ﺑﺎﻛﺘﺮي
ﻳﺎﺑﻨﺪ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻓﻨﻮﺗﻴﭙﻲ ﺑﻪ داروﻫﺎ ﻣﻘﺎوم ﮔﺮدﻧﺪ، ﺑﺎ اﻳﻦ  ﺗﻜﺜﻴﺮ ﻧﻤﻲﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﻏﻴﺮ ﻓﻌﺎل ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻳﻌﻨﻲ 
ﻫﺎﻳﻲ از ﺑﺪن اﻳﺠﺎد  ﻳﺎ اﻳﻨﻜﻪ ﻣﻴﻜﺮوارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ در ﻣﺤﻞ. ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻫﺎي ﺑﻌﺪي ﻛﺎﻣﻼً ﺣﺴﺎس ﻣﻲ ﺣﺎل ﻧﺴﻞ
ﺑﻴﺎن ﺷﺪ ﻣﺜﻞ ﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﻗﺒﻼً ﺑﺮاي اﻳﺠﺎد ﻣﻘﺎوﻣﺖ  اﻏﻠﺐ ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ. ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻛﻨﻨﺪ ﻛﻪ دارو ﻧﺘﻮاﻧﺪ در آﻧﺠﺎ وارد ﺷﻮد
ﻛﺎﻫﺶ ﻏﻠﻈﺖ داﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﻲ دارو، ﻛﺎﻫﺶ ﺟﺬب دارو از ﻃﺮﻳﻖ ﻏﺸﺎ ﺳﻠﻮﻟﻲ و ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ از ﻣﻮارد ﻏﻴﺮ ژﻧﺘﻴﻜﻲ 
  (.16)ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﺎﺷﺪ 
  
  آﮔﺎر دﻳﺴﻚ دﻳﻔﻴﻮژنروش -71- 4-1
دﻳﺴﻚ دﻳﻔﻴﻮژن ﺑﺎﻳﺪ ﺑﺮ روي ﻣﺤﻴﻂ ﻣﻮﻟﺮ ﻫﻴﻨﺘﻮن آﮔﺎر ﻛﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﻴﻮن ﻣﻴﻜﺮوﺑﻲ ﻣﻄﺎﺑﻖ ﺑﺎ  ﺗﺴﺖ ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮي
- 53ﺳﺎﻋﺖ اﻧﻜﻮﺑﺎﺳﻴﻮن در دﻣﺎي  81اﻟﻲ  61ﻣﻚ ﻓﺎرﻟﻨﺪ ﺗﻠﻘﻴﺢ ﺷﺪه اﺳﺖ، ﺻﻮرت ﮔﻴﺮد و ﭘﺲ از ﻛﺪورت ﻧﻴﻢ 
ﻫﺎي آﻧﺘﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻜﻲ ﻣﻮرد ﻧﻴﺎز و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻗﻄﺮ ﻫﺎﻟﻪ ﻋﺪم رﺷﺪ ارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ دﻳﺴﻚ. درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ ﮔﺮاد، ﻗﺮاﺋﺖ ﺷﻮد 73
وش ﺗﺴﺖ دﻳﺴﻚ ﻣﺘﻌﺎﻗﺐ اﻳﻦ ر .ﮔﻴﺮد ﺻﻮرت ﻣﻲ ISLCﻫﺎ ﻃﺒﻖ اﺳﺘﺎﻧﺪاردﻫﺎي  ﻫﺎ در ﺑﺮاﺑﺮ ﻫﺮ ﻳﻚ از دﻳﺴﻚ
  (.97)ﮔﻴﺮد  اﻧﺠﺎم ﻣﻲ54ﺗﺮﻛﻴﺒﻲ
                                                           
 ksiD denibmoC٢
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  ﺗﺴﺖ ﻫﺎي ﺗﺎﻳﻴﺪي- 1-71- 4-1
دﻳﺴﻚ آﮔﺎر ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از روش  اﺳﺘﺎﻧﺪارد اﺑﺘﺪا ﺗﻤﺎﻣﻲ اﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎ ﺑﺮ ﻃﺒﻖ دﺳﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ :sLBSEﺗﺴﺖ ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮي 
ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ آﻧﺘﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﻫﺎي ﺳﻔﺘﺎزﻳﺪﻳﻢ، ﺳﻔﻮﺗﺎﻛﺴﻴﻢ، آزﺗﺮوﻧﺎم، ﺳﻔﭙﻮدوﻛﺴﻴﻢ و ﺳﻔﺘﺮﻳﺎﻛﺴﻮن ﻣﻮرد  دﻳﻔﻴﻮژن
 .ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮي ﻗﺮار ﻣﻲ ﮔﻴﺮﻧﺪ
  
اﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎﻳﻲ داراي ﻛﺎﻫﺶ ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻫﺮ ﻛﺪام از آﻧﺘﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﻫﺎي ﻣﺮﺣﻠﻪ : sLBSEﺗﺴﺖ ﺗﺎﻳﻴﺪي 
ﻣﻮرد ( dohteM ksiD denibmoC)ﺑﻪ روش دﻳﺴﻚ ﺗﺮﻛﻴﺒﻲ sLBSEﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮي ﺗﻮﺳﻂ ﺗﺴﺖ ﺗﺎﺋﻴﺪي ﺗﻮﻟﻴﺪ 
ﺳﻔﻮﺗﺎﻛﺴﻴﻢ و  ,ﻛﻼوﻻﻧﻴﻚ اﺳﻴﺪ/در اﻳﻦ آزﻣﻮن از دﻳﺴﻜﻬﺎي ﺳﻔﺘﺎزﻳﺪﻳﻢ و ﺳﻔﺘﺎزﻳﺪﻳﻢ . ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﻣﻲ ﮔﻴﺮﻧﺪ
ﮔﺮدد ﺑﺪﻳﻦ ﺻﻮرت ﻛﻪ  ﺗﻔﺴﻴﺮ ﻣﻲ ISLCﻧﺘﺎﻳﺞ ﻃﺒﻖ دﺳﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ . ﻛﻼوﻻﻧﻴﻚ اﺳﻴﺪ اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲ ﺷﻮد/ ﺳﻔﻮﺗﺎﻛﺴﻴﻢ 
در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﻗﻄﺮ ﻫﺎﻟﻪ ﻋﺪم رﺷﺪ دﻳﺴﻚ ﺑﻪ ﺗﻨﻬﺎﻳﻲ  5 ≥mmﻣﻌﺎدل اﻓﺰاﻳﺶ ﻗﻄﺮ ﻫﺎﻟﻪ ﻋﺪم رﺷﺪ دﻳﺴﻚ ﺗﺮﻛﻴﺒﻲ 
 .ﻣﺜﺒﺖ در ﻧﻈﺮ ﻣﻲ ﮔﻴﺮﻳﻢ sLBSEﺑﺎﺷﺪ از ﻧﻈﺮ 
  و 81253 CCTA iloc.Eﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻨﻔﻲ و از  22952 CCTA iloc.Eدر آزﻣﻮن ﻫﺎي ﻓﻨﻮﺗﻴﭙﻲ از 
  (.08)ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲ ﺷﻮد 306007 CCTA ainomuenp alleisbelK
 
  ﻫﺎ ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ آﻧﺘﻲ ﺳﺎﻳﺮ- 81- 4- 1
 وﻟﻲ ﻛﻨﻨﺪ ﻣﻲ ﺑﻴﺎن را آﻣﻴﻨﻮﮔﻠﻴﻜﻮزﻳﺪﻫﺎ ﺗﻐﻴﻴﺮدﻫﻨﺪه ﻫﺎيآﻧﺰﻳﻢ آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس ﻫﺎي ﺳﻮﻳﻪ ﻫﻤﻪ ﺗﻘﺮﻳﺒﺎً
 آﻣﻴﻨﻮﮔﻠﻴﻜﻮزﻳﺪﻫﺎ آدﻧﻴﻼﺳﻴﻮن ﻳﺎ ﻓﺴﻔﺮﻳﻼﺳﻴﻮن اﺳﺘﻴﻼﺳﻴﻮن، ﺑﺎ ﻫﺎآﻧﺰﻳﻢ. اﺳﺖ ﻛﻤﻴﺎب ﻧﺴﺒﺘﺎً ﭘﻼﺳﻤﻴﺪ واﺳﻄﻪ ﺑﺎ اﻧﻮاع
 و ﻧﺌﻮﻣﺎﻳﺴﻴﻦ ﻛﻪ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻓﺴﻔﻮﺗﺮاﻧﺴﻔﺮاز 3 و ﻓﺴﻔﻮﺗﺮاﻧﺴﻔﺮاز 6 داراي ﻫﺎ ﺳﻮﻳﻪ ﻫﻤﻪ ﻧﻬﺎﻳﺘﺎً. دﻫﻨﺪ ﻣﻲ ﺗﻐﻴﻴﺮ را
 ﺗﻐﻴﻴﺮ را ﺗﻮﺑﺮاﻣﺎﻳﺴﻴﻦ و ﺟﻨﺘﺎﻣﺎﻳﺴﻴﻦ دو ﻫﺮ ﺗﺮاﻧﺴﻔﺮاز آدﻧﻴﻞ 2' و ﺗﺮاﻧﺴﻔﺮاز اﺳﺘﻴﻞ 3. دﻫﻨﺪ ﻣﻲ ﺗﻐﻴﻴﺮ را ﻛﺎﻧﺎﻣﺎﻳﺴﻴﻦ
 ﺧﺎرﺟﻲ ﻏﺸﺎء ﺗﻤﺎﻳﻞ ﻛﻪ ﭘﻴﺸﻨﻬﺎد ﺷﺪه .(1)ﮔﺮدد  ﻣﻲ آﻣﻴﻜﺎﺳﻴﻦ ﺑﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﺎﻋﺚ ﺗﺮاﻧﺴﻔﺮاز اﺳﺘﻴﻞ - 6' و دﻫﻨﺪ ﻣﻲ
 ﺑﺎﻻﺗﺮ dnab-A ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ dnab-B ﺳﺎﻛﺎرﻳﺪﻟﻴﭙﻮ ﭘﻠﻲ داراي آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس ﻫﺎي ﺳﻮﻳﻪ در ﺟﻨﺘﺎﻣﺎﻳﺴﻴﻦ ﺑﻪ
 ﻫﺎي ﺳﻮﻳﻪ. ﺗﺮﻧﺪ ﺣﺴﺎس ﻫﺎﺑﻴﻮﺗﻴﻚ آﻧﺘﻲ از ﻧﺎﺷﻲ ﻛﺸﺘﻦ ﺑﻪ dnab-B ﺳﺎﻛﺎرﻳﺪ ﻟﻴﭙﻮﭘﻠﻲ داراي ﻫﺎي ﺳﻮﻳﻪ. اﺳﺖ
 ﻧﺘﺎﻳﺞ اﻳﻦ. ﺷﻮﻧﺪ ﻣﻲ ﻣﺘﺼﻞ ﺟﻨﺘﺎﻣﺎﻳﺴﻴﻦ ﺑﻪ ﺷﻜﻞ دو از ﻳﻜﻲ ﻓﺎﻗﺪ ﻫﺎي ﺳﻮﻳﻪ از ﺑﻴﺸﺘﺮ SPL ﺷﻜﻞ دو ﻫﺮ داراي
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 ﺗﻨﻬﺎ ﻧﻪ آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس ﺳﻠﻮل ﺳﻄﻮح ﺧﺎرﺟﻲ ﻏﺸﺎي ﺑﻪ آﻣﻴﻨﻮﮔﻠﻴﻜﻮزﻳﺪﻫﺎ ﻳﻮﻧﻲ اﺗﺼﺎل ﻛﻪ دﻫﺪ ﻣﻲ ﻧﺸﺎن
 ﺑﻪ ﺳﻴﭙﺮوﻓﻠﻮﻛﺴﺎﺳﻴﻦ وﻳﮋه ﺑﻪ ﻓﻠﻮرﻳﻨﻪ ﻫﺎيﻛﻴﻨﻮﻟﻮن. دارد اﻫﻤﻴﺖ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻣﺮگ در ﺑﻠﻜﻪ ﻛﻨﺪ ﻣﻲ ﺿﻌﻴﻒ را ﺳﻄﺢ
 ﻣﺰﻣﻦ ﻫﺎي ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﺪت ﻃﻮﻻﻧﻲ درﻣﺎن ﻃﻲ در ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻲ ﻣﻘﺎوﻣﺖ وﺟﻮد اﻳﻦ ﺑﺎ. اﻧﺪ ﻓﻌﺎل ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس ﻋﻠﻴﻪ ﺷﺪت
. ﺷﻮﻧﺪ ﻣﻲ ﺣﺴﺎس دوﺑﺎره ﺷﺪت ﺑﻪ ﻫﺎ ﺳﻮﻳﻪ ﺷﻮد ﻗﻄﻊ دارو ﻛﻪ ﻫﻨﮕﺎﻣﻲ ﻫﺎ ﺑﺎﻛﺘﺮي دﻳﮕﺮ ﻫﻤﺎﻧﻨﺪ. ﺷﻮد اﻳﺠﺎد
 ﻧﺘﻴﺠﻪ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻲ ﭘﺎﻳﻴﻦ ﺳﻄﺢ در ﻣﻘﺎوﻣﺖ وﻟﻲ اﺳﺖ ژﻳﺮاز AND در ﻣﻮﺗﺎﺳﻴﻮن از ﻧﺎﺷﻲ اﻏﻠﺐ ﺑﺎﻻ ﺳﻄﺢ ﻣﻘﺎوﻣﺖ
 ﺑﻪ ﻳﺎ ﻫﺎﭘﻮرﻳﻦ ﺑﻪ وﺳﻴﻠﻪ ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﻣﻲ ﻫﺎﻛﻴﻨﻮﻟﻮن. ﺑﺎﺷﺪ داروﻳﻲ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻓﻼﻛﺲ ﭼﻨﺪ اﻓﺰاﻳﺸﻲ ﺗﻨﻈﻴﻢ ﻳﺎ و ﻧﻔﻮذﻧﺎﭘﺬﻳﺮي
 در ﺗﻐﻴﻴﺮات. ﻛﻨﻨﺪ ﻋﺒﻮر ﺧﺎرﺟﻲ ﻏﺸﺎي از آﻣﻴﻨﻮﮔﻠﻴﻜﻮزﻳﺪﻫﺎ ﺷﺒﻴﻪ ﺷﺪه اﻧﺪازي ﺧﻮد راه ﺟﺬب ﻣﺴﻴﺮ ﻳﻚ وﺳﻴﻠﻪ
 ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس در ﺳﻴﭙﺮوﻓﻠﻮﻛﺴﺎﺳﻴﻦ ﻧﻔﻮذ ﻛﺎﻫﺶ در دو ﻫﺮ SPL و( PMOM) ﺧﺎرﺟﻲ ﻏﺸﺎء اﺻﻠﻲ ﻫﺎي ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
  .(18)اﺳﺖ  ﺷﺪه ﺛﺎﺑﺖ آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا
  
  اﭘﻴﺪﻣﻴﻮﻟﻮژي- 91- 4- 1
ارﮔﺎﻧﻴﺴﻤﻲ  اﺳﺖ ﻛﻪ در ﻫﻤﻪ ﺟﺎ اﻧﺘﺸﺎر دارد و در آب، ﺧﺎك و ﮔﻴﺎﻫﺎن ﻳﺎﻓﺖ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا 
درﺻﺪ از ﻣﺮدم، ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻓﻠﻮر  3دﺳﺘﮕﺎه ﮔﻮارﺷﻲ و ﺣﻠﻖ ﺣﺪود اﻳﻦ ارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ ﺑﺮ روي ﭘﻮﺳﺖ و در . ﺷﻮد ﻣﻲ
(. 1) درﺻﺪ ﺑﺮﺳﺪ 02اﻣﺎ ﻣﻴﺰان ﺣﺎﻣﻞ ﺑﻮدن آن، در ﻣﻴﺎن ﭘﺮﺳﻨﻞ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﺑﻪ . ﻧﺮﻣﺎل وﺟﻮد دارد
ﺗﻮاﻧﺪ در ﺑﻴﺸﺘﺮ  اﻳﻦ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻣﻲ. ﮔﺮاد ﺗﺤﻤﻞ ﻛﻨﺪ درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ 54ﺗﻮاﻧﺪ دﻣﺎ را ﺗﺎ  ﻣﻲﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا 
ﺣﻞ ﺷﺪه در آب و ﺑﺎﻗﻲ  2OCﺎ ﻛﻤﺘﺮﻳﻦ ﻣﻴﺰان ﻣﻮاد ﻏﺬاﻳﻲ رﺷﺪ ﻛﻨﺪ و ﺣﺘﻲ در آب ﻣﻘﻄﺮ، ﺑﺎ ﻣﺼﺮف ﻫﺎ ﺑ ﻣﺤﻴﻂ
ﻫﺎي ﻣﺮﻃﻮب ﺑﻪ  ﻫﺎ در ﻣﺤﻴﻂ از آﻧﺠﺎﻳﻴﻜﻪ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس(. 43)ﻣﺎﻧﺪ  ﻫﺎي ﺳﻮﻟﻔﻮر و ﻓﺴﻔﺮ و آﻫﻦ زﻧﺪه ﻣﻲ ﻣﺎﻧﺪه
ﻣﺎﻧﻨﺪ . ض رﻃﻮﺑﺖ اﺳﺖﻫﺎي ﻧﺎﺷﻲ از اﻳﻦ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻦ در ﻣﻌﺮ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﻋﻔﻮﻧﺖﻛﻨﻨﺪ،  ﺧﻮﺑﻲ رﺷﺪ ﻣﻲ
ﻫﺎي ﭼﺸﻤﻲ ﻛﻪ در اﺛﺮ  ﻳﺎﺑﺪ و ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎ و اﺳﺘﺨﺮﻫﺎي ﺷﻨﺎ اﻧﺘﻘﺎل ﻣﻲ ﻫﺎي ﭘﻮﺳﺘﻲ اﻳﻦ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻛﻪ از ﺣﻤﺎم ﻋﻔﻮﻧﺖ
ﻫﺎي آب  ﻫﺎ، ﻟﻮﻟﻪ ﻫﺎ، دوش ﺣﻤﺎم ﻫﺎ، ، ﮔﻞﻫﺎ ﺷﻮﻳﻲ ﺑﺎﻳﺪ ﺑﻪ ﻇﺮفاز اﻳﻦ رو (. 43)ﺗﻤﺎس ﺑﺎ ﻟﻨﺰﻫﺎي ﻣﺮﻃﻮب اﺳﺖ 
ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﻲ اﺳﺖ و  ﻫﺎي اﻳﻦ ﺑﺎﻛﺘﺮي، ﺑﻴﺸﺘﺮ ﻋﺎﻣﻞ ﻋﻔﻮﻧﺖ. ﻫﺎي ﻣﺮﻃﻮب ﺗﻮﺟﻪ ﻣﺨﺼﻮص ﻧﻤﻮد ﮔﺮم و ﺳﺎﻳﺮ ﻣﺤﻴﻂ
  (.1)اﺳﺖ  ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﻲ ﻫﺎي آن ﺷﺒﻴﻪ ﺳﺎﻳﺮ ﻋﻮاﻣﻞ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي ﻛﻨﺘﺮل ﻋﻔﻮﻧﺖ
  24
 
ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻛﻠﻴﻨﻴﻜﻲ ﻣﻌﻤﻮﻻً در ﻣﻮارد زﻳﺮ ﻣﺸﺎﻫﺪه  ﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﻲ و ﻛﻠﻮﻧﻴﺰاﺳﻴﻮن ﺑﺎﻛﺘﺮي در ﺑﺨﺶ ﻋﻔﻮﻧﺖ 
  : ﺷﻮد ﻣﻲ
  . ﻛﻨﻨﺪ ﻫﺎي ﺗﻬﻮﻳﻪ ﻣﻜﺎﻧﻴﻜﻲ اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲ اﻓﺮادي ﻛﻪ از دﺳﺘﮕﺎه - 1
  .ﻛﻪ ﺗﺤﺖ درﻣﺎن وﺳﻴﻊ آﻧﺘﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻜﻲ ﻫﺴﺘﻨﺪ اﻓﺮادي -2
  درﻣﺎﻧﻲ اﻓﺮاد ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﺑﺎ داروﻫﺎي ﺷﻴﻤﻲ - 3 
  (.43)اﻓﺮادي ﻛﻪ ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺟﺮاﺣﻲ داﺷﺘﻨﺪ  - 4 
  
  آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس ﻫﺎي ﻋﻔﻮﻧﺖ درﻣﺎن-02- 4-1
 ﻣﻲ ﺷﻤﺎر ﺑﻪ ﭘﺰﺷﻜﺎن ﺑﺮاي ﭘﻴﭽﻴﺪه ﻣﺸﻜﻞ ﻳﻚ آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس ﺗﻮﺳﻂ ﺪهاﻳﺠﺎدﺷ ﻫﺎي ﻋﻔﻮﻧﺖ درﻣﺎن
 اﻓﺰاﻳﺶ ﺗﻮاﻧﺎﻳﻲ ﺑﻠﻜﻪ اﻧﺪ ﻣﻘﺎوم ﻫﺎﺑﻴﻮﺗﻴﻚآﻧﺘﻲ از وﺳﻴﻌﻲ داﻣﻨﻪ ﺑﻪ ذاﺗﻲ ﺻﻮرت ﺑﻪ ﻫﺎ ﺑﺎﻛﺘﺮي اﻳﻦ ﺗﻨﻬﺎ ﻧﻪ. رود
 ﺑﻴﻤﺎري در ﻣﺨﺼﻮﺻﺎً ﺑﻴﻮﺗﻴﻜﻲ آﻧﺘﻲ درﻣﺎن ﻫﻨﮕﺎم در ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺗﻮﺳﻌﻪ اﻳﻦ. ﻛﻨﻨﺪ ﻣﻲ ﻛﺴﺐ درﻣﺎن ﻫﻨﮕﺎم را ﻣﻘﺎوﻣﺖ
 ﻃﻮﻻﻧﻲ، ﻣﺪت ﺑﻪ ﺑﻴﻮﺗﻴﻚآﻧﺘﻲ ﻣﺼﺮف دوره ﻋﻠﺖ ﺑﻪ( ﻣﺰﻣﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﻳﻚ ﻋﻨﻮان ﺑﻪ) ﻓﻴﺒﺮوزﻳﺲ ﺳﻴﺴﺘﻴﻚ
 ﻓﻴﺒﺮوزﻳﺲ ﺳﻴﺴﺘﻴﻚ ﺑﻴﻤﺎران از ﺷﺪه ﺟﺪا ﻫﺎي اﻳﺰوﻟﻪ از ﺑﺴﻴﺎري ﻛﻪ اﺳﺖ ﺷﺪه داده اﺧﻴﺮاً ﻧﺸﺎن. اﺳﺖ ﺳﺎز ﻣﺸﻜﻞ
 ﭼﻨﻴﻦ رﻏﻢ ﺑﻪ (.28)دارﻧﺪ  درﻣﺎن دوره ﻃﻲ در ﺑﻴﻮﺗﻴﻜﻲ آﻧﺘﻲ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻛﺴﺐ ﺑﺮاي اياﻟﻌﺎده ﻓﻮق ﺗﻮاﻧﺎﻳﻲ داراي
 ﺗﺮﻳﻦ ﻣﻬﻢ. دارد وﺟﻮد ﻣﻮﺛﺮ ﺑﻴﻮﺗﻴﻚآﻧﺘﻲ ﺗﻌﺪادي ﺑﺎﻛﺘﺮي اﻳﻦ ﻫﺎي ﻋﻔﻮﻧﺖ درﻣﺎن ﺑﺮاي اي ﮔﺴﺘﺮده ﻣﻘﺎوﻣﺖ
 آﻣﻴﻨﻮﮔﻠﻴﻜﻮزﻳﺪﻫﺎ ﺷﺎﻣﻞ اﻧﺪ ﻛﺮده ﻛﺴﺐ ﻣﻮﻓﻘﻴﺖ آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس درﻣﺎن در ﻛﻪ ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ آﻧﺘﻲ ﻫﺎي ﺧﺎﻧﻮاده
 ،(ﭘﻴﭙﺮاﺳﻴﻠﻴﻦ و ﺗﻴﻜﺎرﺳﻴﻠﻴﻦ ﺳﻴﻠﻴﻦ، ﻛﺎرﺑﻨﻲ ﻣﺜﻞ) ﺳﻨﺘﺘﻴﻚ ﻧﻴﻤﻪ ﻫﺎي ﺳﻴﻠﻴﻦ ﭘﻨﻲ ،(ﺗﻮﺑﺮاﻣﺎﻳﺴﻴﻦ و ﺟﻨﺘﺎﻣﺎﻳﺴﻴﻦ ﻗﺒﻴﻞ از)
 ﻫﺎﻛﺎرﺑﺎﭘﻨﻢ و( ﺳﻴﭙﺮوﻓﻠﻮﻛﺴﺎﺳﻴﻦ ﻣﺎﻧﻨﺪ) ﻫﺎﻛﻴﻨﻮﻟﻮن ،(ﺳﻔﻮﭘﺮوزان و ﺳﻔﺘﺎزﻳﺪﻳﻢ) ﺳﻮم ﻧﺴﻞ ﻫﺎيﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﻳﻦ
 ﭘﻠﻲ از ﻓﺮاوان ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﺎ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس ﻫﺎي ﻋﻔﻮﻧﺖ در اﺧﻴﺮاً ﺑﺎﻻ ﻟﻴﺴﺖ ﺑﺮ ﻋﻼوه. ﻫﺴﺘﻨﺪ( ﻣﺮوﭘﻨﻢ ﭘﻨﻢ،اﻳﻤﻲ ﺷﺎﻣﻞ)
   (.38)ﺷﻮد  ﻣﻲ اﺳﺘﻔﺎده ﻣﺤﺪودي ﻣﻮارد در ﺟﺎﻧﺒﻲ ﻋﻮارض دﻟﻴﻞ ﺑﻪ دارو اﻳﻦ. ﺷﻮد ﻣﻲ اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻴﻜﺴﻴﻦ
 ﺗﺮﻛﻴﺐ. اﺳﺖ ﺗﺮﻛﻴﺒﻲ درﻣﺎن از اﺳﺘﻔﺎده آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس در وﺧﻴﻢ ﻫﺎي ﻋﻔﻮﻧﺖ درﻣﺎن يراﻫﺒﺮدﻫﺎ از ﻳﻜﻲ
 ﻳﻚ و( ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎز ﻫﺎي ﻛﻨﻨﺪه ﻣﺘﻮﻗﻒ ﺑﺪون ﻳﺎ ﺑﺎ) ﭘﻴﭙﺮاﺳﻴﻠﻴﻦ ﻳﺎ ﺗﻴﻜﺎرﺳﻴﻠﻴﻦ ﻣﺜﻞ ﺳﻨﺘﺘﻴﻚ ﻧﻴﻤﻪ ﺳﻴﻠﻴﻦ ﭘﻨﻲ ﻳﻚ
 ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس ﺿﺪ ﺑﺮ را ﻣﻮﺛﺮي ﺑﺎﻛﺘﺮي ﺿﺪ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ortiv nIﻣﺤﻴﻂ در ﺗﻮﺑﺮاﻣﺎﻳﺴﻴﻦ ﻣﺜﻞ آﻣﻴﻨﻮﮔﻠﻴﻜﻮزﻳﺪ
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 ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎزﻫﺎي ﻫﺎ،ﻛﻴﻨﻮﻟﻮن داروﻫﺎي از ﻳﻜﻲ از FC ﻣﺜﻞ ﻫﺎﻳﻲ ﻋﻔﻮﻧﺖ درﻣﺎن در ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ. دﻫﺪ ﻣﻲ ﻧﺸﺎن آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا
 اﺳﺘﻔﺎده آﻣﻴﻨﻮﮔﻠﻴﻜﻮزﻳﺪ ﻳﻚ ﻫﻤﺮاه ﺑﻪ( ﻣﺮوﭘﻨﻢ و ﭘﻨﻢ اﻳﻤﻲ) ﻫﺎﻛﺎرﺑﺎﭘﻨﻢ ﺳﻔﺘﺎزﻳﺪﻳﻢ، ﻳﺎ ﺳﻔﻮﭘﺮوزان ﻫﻤﺎﻧﻨﺪ ﺟﺪﻳﺪ
  .(48)ﺷﻮد  ﻣﻲ
 ،FC ﻫﻤﭽﻮن ﺗﻨﻔﺴﻲ ﻫﺎي ﻋﻔﻮﻧﺖ در ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎﺳﻲ ﺿﺪ داروﻫﺎي ﺗﺄﺛﻴﺮ اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﺮاي دﻳﮕﺮ اﺳﺘﺮاﺗﮋي ﻳﻚ
 ﻣﻴﻜﺴﻴﻦ ﭘﻠﻲ ﺳﺘﻴﻦ، ﻛﻠﻲ ﺗﻮﺑﺮاﻣﺎﻳﺴﻴﻦ، ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﻳﻦ، ﺟﻨﺘﺎﻣﺎﻳﺴﻴﻦ، ﺳﻴﻠﻴﻦ، ﻛﺎرﺑﻨﻲ ﻣﺜﻞ ﻫﺎﻳﻲﺑﻴﻮﺗﻴﻚ آﻧﺘﻲ اﺳﺘﻨﺸﺎق
  (.68و 58)  اﺳﺖ  آﻣﻴﻜﺎﺳﻴﻦ و B
  
   ﻫﺪف از ﺗﺤﻘﻴﻖ ﺣﺎﺿﺮ-12- 4-1
در ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ ﺑﻪ ﺳﺒﺐ ﺣﻀﻮر ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎزﻫﺎي وﺳﻴﻊ اﻟﻄﻴﻒ در اﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻋﺎﻣﻞ ﻋﻔﻮﻧﺖ، ﺷﺎﻫﺪ 
ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس ﻣﺸﻜﻼت ﻓﺮاوان در ﺑﺤﺚ درﻣﺎن و ﻛﻨﺘﺮل ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻧﺎﺷﻲ از اﻳﻦ ارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ ﻫﺎ ﺑﻪ وﻳﮋه ﺳﻮﻳﻪ ﻫﺎي 
اﺳﺘﺎ اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ ﺑﺮرﺳﻲ در اﻳﻦ ر.ﻛﻪ ﻳﻜﻲ از ﻋﻮاﻣﻞ اﺻﻠﻲ ﻋﻔﻮﻧﺘﻬﺎي ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﻲ اﺳﺖ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻴﻢآﺋﺮوژﻳﻨﻮزا 
  .ﻣﻲ ﭘﺮدازد VHSalbو METalbﻓﺮاواﻧﻲ ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎزﻫﺎي ﻃﻴﻒ ﮔﺴﺘﺮده 
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  دوم ﻓﺼﻞ
  اﻫﺪاف
 و ﻓﺮﺿﻴﺎت
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  ﻫﺪف اﺻﻠﻲ ﻃﺮح
-PERآﻧﻬﺎ ﺑﻪ روش ﺑﻨﺪي ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲو ﺗﻴﭗ  VHS و MET ﻓﺮاواﻧﻲ ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎزﻫﺎي ﺑﺎ ﻃﻴﻒ ﮔﺴﺘﺮده ﺗﻴﭗ ﻫﺎي
  ﺷﻬﺮﻫﺎي ﻗﺰوﻳﻦ و ﺗﻬﺮان ﺟﺪا ﺷﺪه از ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻫﺎي ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزايدر   RCP
 
  اﻫﺪاف ﻓﺮﻋﻲ
ﺑﻪ روش دﻳﺴﻚ  ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزايﻫﺎي  (ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ ﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ ) ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮي اﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﻣﻘﺎوم  •
 reuaB-ybriK   )ISLC(ﺑﺎ ﻣﺘﺪ اﺳﺘﺎﻧﺪار( DAD)آﮔﺎر دﻳﻔﻴﻮژن 
ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻛﻨﻨﺪه ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎزﻫﺎي وﺳﻴﻊ اﻟﻄﻴﻒ ﺑﻪ  ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزايﻫﺎي اﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻓﺮاواﻧﻲ  •
 dohteM csiD denibmoCروش ﻓﻨﻮﺗﻴﭙﻲ 
ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس در ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي   VHSalb,و METalbﺗﻴﭗ ﻫﺎي   LBSEﺗﻌﻴﻴﻦ ﺗﻮزﻳﻊ ﻓﺮاواﻧﻲ ژن ﻫﺎي ﻣﻮﻟﺪ •
  RCPﻣﺜﺒﺖ از ﻧﻈﺮ ﻓﻨﻮﺗﻴﭙﻲ ﺑﻪ روش آﺋﺮوژﻳﻨﻮزاي
 RCP-PERﺑﻪ روش  sLBSEﺗﻌﻴﻴﻦ ﺗﻴﭗ اﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﻣﻮﻟﺪ  •
 
  ﻫﺪاف ﻛﺎرﺑﺮديا 
ﻣﺆﺛﺮ در راﺳﺘﺎي ﻛﺎﻫﺶ درﻣﺎن ﻧﺎﻣﻨﺎﺳﺐ و  ﺑﻪ اﻧﺘﺨﺎب و ﭘﻴﺸﻨﻬﺎد آﻧﺘﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﻫﺎي ﻣﻨﺎﺳﺐﻧﺘﺎﻳﺞ اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ژﻧﻬﺎي  در اداﻣﻪ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﻋﻤﺪه. ﻣﻮﺛﺮ ﺑﺎﺷﺪ( ﻛﻪ ﻛﺎﻫﺶ ﺑﺎر ﻣﺎﻟﻲ ﺗﺤﻤﻴﻠﻲ را ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه دارد)آﻧﺘﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻜﻲ 
ﺿﻤﻦ ﻧﻴﻞ ﺑﻪ اﻫﺪاف اﭘﻴﺪﻣﻴﻮﻟﻮژﻳﻚ در ﻓﺮاﻳﻨﺪ ﻃﺮاﺣﻲ داروﻫﺎي ﻣﺆﺛﺮ از ﻧﻮع ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ دﺧﻴﻞ در ﺑﺮوز ﻣﻘﺎوﻣﺖ 
  .ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﺑﮕﻴﺮد درﻣﺎﻧﻲ 
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  ﺳﺆال ﻫﺎي ﭘﮋوﻫﺶ
از ﻓﺮاواﻧﻲ ( sLBSE)ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻛﻨﻨﺪه ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎزﻫﺎي وﺳﻴﻊ اﻟﻄﻴﻒ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزايآﻳﺎ ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي  •
  ﺑﺎﻻﻳﻲ ﺑﺮﺧﻮردارﻧﺪ؟
،  ر اﻳﺠﺎد ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﻳﻲ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ آﻧﺘﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﻫﺎي آزﺗﺮﺋﻮﻧﺎمد  METalbﺗﻴﭗ sLBSEﻫﺎي  آﻳﺎ ژن •
 اﺳﺖ؟ از آﻣﺎر ﺑﺎﻻﻳﻲ ﺑﺮﺧﻮردار ﺳﻔﺘﺮﻳﺎﻛﺴﻮن  ، ﺳﻔﺘﺎزﻳﺪﻳﻢﺳﻔﭙﻮدوﻛﺴﻴﻢ ، ،  ﺳﻔﻮﺗﺎﻛﺴﻴﻢ
،  آزﺗﺮﺋﻮﻧﺎم در اﻳﺠﺎد ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﻳﻲ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ آﻧﺘﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﻫﺎيVHSalb  ﺗﻴﭗ sLBSEﻫﺎي  آﻳﺎ ژن  •
 ﺑﻪ ﻛﺎر رﻓﺘﻪ دﺧﻴﻞ اﺳﺖ؟ ﺳﻔﺘﺮﻳﺎﻛﺴﻮن ، ﺳﻔﺘﺎزﻳﺪﻳﻢﺳﻔﭙﻮدوﻛﺴﻴﻢ ، ،  ﺳﻔﻮﺗﺎﻛﺴﻴﻢ
ﺟﻤﻊ آوري ﺷﺪه ﭼﮕﻮﻧﻪ  ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزايدر اﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎي  sLBSEﺗﻮزﻳﻊ ژﻧﻬﺎي ﻛﺪ ﻛﻨﻨﺪه  •
 ؟اﺳﺖ
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 آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا س ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎ اﻳﺰوﻟﻪ 801ﺑﺮ روي  2102ﻃﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺗﻲ ﻛﻪ ﺻﺎدﻗﻲ و ﻫﻤﻜﺎران در ﺳﺎل  
. ﭘﻨﻢ ﺑﻮدﻧﺪاﻳﺰوﻟﻪ ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ اﻳﻤﻲ 04ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺷﻬﺮ اراك اﻧﺠﺎم دادﻧﺪ، ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه از ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن
ﭘﻨﻢ، ﺟﻨﺘﺎﻣﺎﻳﺴﻴﻦ، ﺳﻔﺘﺎزﻳﺪﻳﻢ و ﺳﻴﭙﺮوﻓﻠﻮﻛﺴﺎﺳﻴﻦ ﺑﻴﻮﺗﻴﻜﻲ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ آﻣﻴﻜﺎﺳﻴﻦ، اﻳﻤﻲ درﺻﺪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ آﻧﺘﻲ
  (. 78)ﺑﻮد% 71/6و % 92/6، %51/7، %73، %11/1ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﺎ 
 
 ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎساﻳﺰوﻟﻪ  011در زﻧﺠﺎن ﺑﺮ روي   1102در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ دﻳﮕﺮي ﻛﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﻓﻮﻻدي ﺳﺎل  
ﻫﺎي  ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ آﻧﺘﻲﺑﺎﻟﻴﻨﻲ اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ درﺻﺪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ  ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻫﺎيازﻧﻤﻮﻧﻪ ﺟﺪاﺷﺪهآﺋﺮوژﻳﻨﻮزا 
ﺳﻴﻠﻴﻦ، آﻣﻴﻜﺎﺳﻴﻦ، ﺗﺘﺮاﺳﻴﻜﻠﻴﻦ، ﺳﻔﻮﺗﺎﻛﺴﻴﻢ، ﺟﻨﺘﺎﻣﺎﻳﺴﻴﻦ، ﺳﻴﭙﺮوﻓﻠﻮﻛﺴﺎﺳﻴﻦ و ﺳﻔﺘﺎزﻳﺪﻳﻢ ﺑﻪ آﻣﻮﻛﺴﻲ
  (.88)ﺑﻮد %  02/9،% 02/9، % 52/5، % 34/6، % 68/4، % 71/3، % 29/7ﺗﺮﺗﻴﺐ ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﺎ  
 
 ،اﻧﺠﺎم دادﻧﺪ آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا س ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎاﻳﺰوﻟﻪ  001روي  0102اي ﻛﻪ ﺻﺎدري و ﻫﻤﻜﺎران ﺳﺎل  در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﺑﻴﻮﺗﻴﻜﻲ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ آﻣﻴﻜﺎﺳﻴﻦ، ﺟﻨﺘﺎﻣﺎﻳﺴﻴﻦ، ﺳﻔﺘﺎزﻳﺪﻳﻢ و ﺳﻴﭙﺮوﻓﻠﻮﻛﺴﺎﺳﻴﻦ ﺑﻪ  درﺻﺪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ آﻧﺘﻲ
 (.98)ﺑﻮد% 55، %37،%68، %37ﺗﺮﺗﻴﺐ ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﺎ 
  
اﻳﺰوﻟﻪ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس  781در ﻫﻨﺪ ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮ روي  4102و ﻫﻤﻜﺎران در ﺳﺎل  hkiahS  
ﺑﻴﺸﺘﺮ اﻳﺰوﻟﻪ . ﻣﺜﺒﺖ ﻫﺴﺘﻨﺪ  sLBSEداراي ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ%( 52/31)اﻳﺰوﻟﻪ  74ﻛﻪ ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ  آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا
  (.09)ﻫﺎي ﺟﺪا ﺷﺪه از ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺧﻠﻂ ﺑﻮدﻧﺪ 
  
اﻳﺰوﻟﻪ  85و ﻫﻤﻜﺎران اﻧﺠﺎم ﺷﺪ از  ykab-LE در ﻣﺼﺮ و ﺗﻮﺳﻂ 3102در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﻛﻪ در ﺳﺎل  
، اﻳﺰوﻟﻪ %( 72/5)اﻳﺰوﻟﻪ  61ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻛﻨﻨﺪه ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎز ﺑﻮدﻧﺪ و %( 27/4)اﻳﺰوﻟﻪ  24 آﺋﺮوژﻳﻨﻮزاﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس 
 (.19)ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدﻧﺪ  sLBSEﻫﺎي
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 581ﺗﻮﺳﻂ ﻓﺮﺷﺎد زاده و ﻫﻤﻜﺎران در اﻫﻮاز اﻧﺠﺎم ﭘﺬﻳﺮﻓﺖ ﺗﻌﺪاد  4102در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﻛﻪ در ﺳﺎل  
 69ﻛﻪ از اﻳﻦ ﺗﻌﺪاد .ﺪا ﮔﺮدﻳﺪاز اﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎي زﺧﻢ و ﺑﻴﻤﺎران ﺳﻮﺧﺘﮕﻲ ﺟ آﺋﺮوژﻳﻨﻮزاﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس اﻳﺰوﻟﻪ 
ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدﻧﺪ و ﻣﻴﺰان ﻣﻘﺎوﻣﺖ آﻧﻬﺎ ﺑﻪ دﻳﺴﻚ ﻫﺎي   sLBSEداراي ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ%( 15/9)اﻳﺰوﻟﻪ 
 (. 29)ﮔﺰارش ﮔﺮدﻳﺪ%( 79/75)ﺑﻪ آزﺗﺮوﻧﺎم  و%( 19/6)ﺳﻔﺘﺮﻳﺎﻛﺴﻮن 
 
و ﻫﻤﻜﺎراﻧﺶ در ﭘﺎﻛﺴﺘﺎن ﺻﻮرت ﭘﺬﻳﺮﻓﺖ از ﻣﻴﺎن   hallU ﺗﻮﺳﻂ 9002در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﻛﻪ در ﺳﺎﻟﻬﺎي  
از اﻳﻦ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ %( 53/58) 83ﻳﺰوﻟﻪ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس ﻛﻪ از ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺨﺶ ﺳﻮﺧﺘﮕﻲ ﺟﺪا ﺷﺪه ﺑﻮد ا 601
 (.39)ﻣﺜﺒﺖ راﻧﺸﺎن دادﻧﺪ  sLBSEداراي اﻟﮕﻮي ﻓﻨﻮﺗﻴﭙﻲ 
 
ﺟﺪا ﺷﺪه از ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا اﻳﺰوﻟﻪ  571ﺑﻪ ﺑﺮرﺳﻲ ﺗﻌﺪاد  0102ﺷﺠﺎﻋﭙﻮر و ﻫﻤﻜﺎران در ﺳﺎل  
ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدﻧﺪ ﻛﻪ   sLBSEداراي اﻟﮕﻮي %( 73/7)اﻳﺰوﻟﻪ  66از اﻳﻦ ﺗﻌﺪاد . اﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﭘﺮداﺧﺘﻨﺪ
 (.49)ﺑﻮدﻧﺪ 1-METalbواﺟﺪ ژن %( 51/51)اﻳﺰوﻟﻪ  01از اﻳﻦ ﻣﻘﺪار 
  
ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس اﻳﺰوﻟﻪ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ  57ﺑﺮ روي  6002و ﻫﻤﻜﺎراﻧﺶ در ﺳﺎل  gnaiJدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﻛﻪ ﺗﻮﺳﻂ  
اﻳﺰوﻟﻪ  43اﻳﺰوﻟﻪ اﻟﮕﻮي ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﭼﻨﺪ داروﻳﻲ را ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﻛﻪ از اﻳﻦ ﺗﻌﺪاد  63 ،اﻧﺠﺎم ﺷﺪآﺋﺮوژﻳﻨﻮزا 
ﺑﺎ ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ ژن ﻫﺎ ﻣﺸﺨﺺ  .ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدﻧﺪ( sLBSE)از ﻧﻈﺮ ﺣﻀﻮر ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎم ﻫﺎي وﺳﻴﻊ اﻟﻄﻴﻒ 
 (.59)ﺑﻮد 1-METalbاﻳﺰوﻟﻪ داراي ژن  31ﮔﺮدﻳﺪ 
 
  
ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻛﻠﻴﻨﻴﻜﻲ  321ﺑﺮ روي  3102و ﻫﻤﻜﺎراﻧﺶ در ﺳﺎل  ﺑﻬﻤﻨﻲ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﻛﻪ ﺗﻮﺳﻂ 
 RCPﺑﻮدﻧﺪ ﻛﻪ ﺑﺎ اﻧﺠﺎم آزﻣﻮن   sLBSEﺗﻮﻟﻴﺪ ﻛﻨﻨﺪه %(71/98) اﻳﺰوﻟﻪ 22 اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ،آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا 
  (.69) ﺑﻮدﻧﺪ VHSalb داراي ژن %(01/57) اﻳﺰوﻟﻪ 21
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ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس اﻳﺰوﻟﻪ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ  006ﺗﻮﺳﻂ  ﺷﺎﻫﭽﺮاﻏﻲ و ﻫﻤﻜﺎراﻧﺶ ﺑﺮ روي  9002در ﺑﺮرﺳﻲ ﻛﻪ در ﺳﺎل  
و  METalb و REPalb  ، BEValbﺟﺪا ﺷﺪه از دو ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن درﺗﻬﺮان اﻧﺠﺎم ﺷﺪ ژﻧﻬﺎي آﺋﺮوژﻳﻨﻮزاي 
داراي  %42، %71، %9، %22 ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ RCPﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ آزﻣﻮن . ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ VHSalb
 (.79) ﺑﻮدﻧﺪ VHSalbو METalbو REPalb و BEValb ژﻧﻬﺎي ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎز
 
 ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻧﻤﻮﻧﻪ 252ﻫﻤﻜﺎران در ﻛﺮه ﺟﻨﻮﺑﻲ ﺑﺮ روي  و eeLﺗﻮﺳﻂ  5002در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﻛﻪ در ﺳﺎل  
ﺻﻮرت ﭘﺬﻳﺮﻓﺖ ﺣﻀﻮر اﻳﻦ ژﻧﻬﺎ  VHSalbو METalbﺟﻬﺖ ﺗﺸﺨﻴﺺ ژﻧﻬﺎي  ﻮزاﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨ
ﺟﺪاﺳﺎزي %( 31/1)  01-AXOalbژن ، و%( 6/3)  1-ESPalbدر اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ژن .ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﻧﮕﺮدﻳﺪ
  (.89)ﺷﺪﻧﺪ
 
ﺟﺪا ﺷﺪه  ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزاياﻳﺰوﻟﻪ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ  022ﺑﺎ ﺑﺮرﺳﻲ  2102وﺣﺪاﻧﻲ و ﻫﻤﻜﺎران در ﺳﺎل   
اﻳﻦ ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﻬﺎ داراي اﻟﮕﻮي %( 81)از ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺴﺘﺮي ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻣﻄﻬﺮي ﺗﻬﺮان ﻣﺸﺨﺺ ﺳﺎﺧﺘﻨﺪ 
 (.99)ﻣﺜﺒﺖ ﻫﺴﺘﻨﺪ  sLBSEﻓﻨﻮﺗﻴﭙﻲ
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  ﻧﻮع ﭘﮋوﻫﺶ- 1-4
 .ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ( etaR ecnelaverPﻣﻴﺰان ﺷﻴﻮع )ﻣﻘﻄﻌﻲ  -ﭘﮋوﻫﺶ اﺧﻴﺮ ﻳﻚ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻮﺻﻴﻔﻲ
  ﺟﺎﻣﻌﻪ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ- 2-4
از ( ﺷﺎﻣﻞ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ادرار، ﺧﻮن، زﺧﻢ، ﺗﺮاﺷﻪ، ﺑﺮوﻧﻜﻮ آﻟﻮﺋﻮﻻر ﻻواژ و ﺧﻠﻂ)ﻫﺎي ﻛﻠﻴﻨﻴﻜﻲ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻧﻤﻮﻧﻪ
ﺗﻌﺪاد . ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺷﻬﺮ ﻫﺎي ﺗﻬﺮان و ﻗﺰوﻳﻦ ﺟﻤﻊ آوري ﮔﺮدﻳﺪﺑﺴﺘﺮي ﻳﺎ ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻛﻨﻨﺪه ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺑﻴﻤﺎران
ﺑﻄﻮر ﺗﺼﺎدﻓﻲ ﻣﻮرد ارزﻳﺎﺑﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ ﺗﺎ  ﻫﺎي ﻛﻠﻴﻨﻴﻜﻲﻧﻤﻮﻧﻪ ﺟﺪا ﺷﺪه از ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزااﻳﺰوﻟﻪ 
- ﻫﺎي ﺣﻀﻮر ژن( ﻓﻨﻮﺗﻴﭙﻲ) ﻫﺎي ﻣﻘﺎومﺳﭙﺲ در ﺳﻮﻳﻪ. ﺑﻴﻮﺗﻴﻜﻲ ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮددﻣﻴﺰان ﺷﻴﻮع ﻣﻘﺎوﻣﺖ آﻧﺘﻲ
  . ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ  VHSalbو  METalb
  ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎ :1-4 ﺟﺪول
  ﻣﻘﻴﺎس  ﺗﻌﺮﻳﻒ ﻋﻠﻤﻲ  ﻛﻴﻔﻲ  ﻛﻤﻲ  واﺑﺴﺘﻪ  ﻣﺴﺘﻘﻞ  ﻋﻨﻮان ﻣﺘﻐﻴﺮ
    رﺗﺒﻪ اي  اﺳﻤﻲ  ﮔﺴﺴﺘﻪ  ﭘﻴﻮﺳﺘﻪ
ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ آﻧﺘﻲ 
ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﻫﺎي ﻣﻮرد 
  اﺳﺘﻔﺎده
ﺑﺮاﺳﺎس ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻓﻨﻮﺗﻴﭙﻲ و اﻧﺪازه   *          
  ﮔﻴﺮي ﻗﻄﺮ ﻫﺎﻟﻪ ﻋﺪم رﺷﺪ
ﻣﻘﺎوم ﻳﺎ /ﺣﺴﺎس
  (ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺣﺪ واﺳﻂ
  
 LBSEﻓﻨﻮﺗﻴﭗ 
  
ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ اي اﻓﺰاﻳﺶ ﻗﻄﺮ     ×        
ﺑﻪ ﻣﻴﺰان ﺑﻴﺶ از  ﻫﺎﻟﻪ ﻋﺪم رﺷﺪ
  mm5
  ﻧﺪارد/دارد
 ﻫﺎي ﺣﻀﻮرژن 
  METalb,VHSalb
و اﻧﺠﺎم اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز  RCPاﻧﺠﺎم     ×        
اﻧﺠﺎم اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز  RCPﻣﺤﺼﻮل 
و ﺑﻜﺎرﮔﻴﺮي ﺳﺎﻳﺰ ﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي 
  ﭼﺸﻤﻲ ﺑﺎﻧﺪﻣﺮﺑﻮﻃﻪ و ﻣﺸﺎﻫﺪه 
  ﻧﺪارد/ﺣﻀﻮر دارد
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 واﺣﺪ ﭘﮋوﻫﺶ - 3-4
  .ﻫﺎي ﺷﻬﺮ ﻫﺎي ﺗﻬﺮان و ﻗﺰوﻳﻦ آوري ﺷﺪه از ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن اﻳﺰوﻟﻪ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزاي ﺟﻤﻊ 662
  ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎ - 4-4
  ﭘﻴﻮﺳﺘﻪ اﺳﻤﻲ -اي ﻣﺘﻐﻴﻴﺮ زﻣﻴﻨﻪ: ﻫﺎي ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﺳﻮﻳﻪ
 ﭘﻴﻮﺳﺘﻪ اﺳﻤﻲ -اي ﻣﺘﻐﻴﻴﺮ زﻣﻴﻨﻪ:  VHSalb و  METalb 
  ﭘﻴﻮﺳﺘﻪ اﺳﻤﻲ  -اي ﻣﺘﻐﻴﻴﺮ زﻣﻴﻨﻪ: ﺑﻴﻮﺗﻴﻜﻲ ﻣﻘﺎوﻣﺖ آﻧﺘﻲ
  روش اﻧﺘﺨﺎب ﻧﻤﻮﻧﻪ-5- 4
  : ﺣﺠﻢ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻓﺮﻣﻮل زﻳﺮ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ
  
  
  روش اﺟﺮاي ﭘﮋوﻫﺶ- 6-4
  ﻫﺎ آوري ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺟﻤﻊ -1- 6-4
ﺷﻬﺮ ( ع)اﻣﺎم ﺣﺴﻴﻦ   از ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزااﻳﺰوﻟﻪ  662ﺠﺎم اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در ﻣﺠﻤﻮع ﺟﻬﺖ اﻧ
ﻫﺎ از  ﺑﺎﻛﺘﺮي. آوري ﮔﺮدﻳﺪ و ﺷﻬﻴﺪ رﺟﺎﻳﻲ ﺷﻬﺮ ﻗﺰوﻳﻦ ﺟﻤﻊ ﺗﻬﺮان و ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻫﺎي ﺑﻮﻋﻠﻲ، ﻛﻮﺛﺮ، ﻗﺪس
اﻧﺘﻘﺎل ﺑﻪ آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه ﻫﺎي ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺷﺎﻣﻞ ادرار، ﺧﻮن، ﺧﻠﻂ، زﺧﻢ،و ﺗﺮاﺷﻪ ﺟﺪا ﺷﺪﻧﺪ و ﭘﺲ از  ﻧﻤﻮﻧﻪ
آزﻣﺎﻳﺸﺎت  اﻧﺠﺎم ﮔﺮاد ﺑﺮاي درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ -07ﻫﺎي ﺗﺎﺋﻴﺪ ﺷﺪه، در ﻓﺮﻳﺰراﻳﺰوﻟﻪ. ﻣﺠﺪدا ﺗﺎﻳﻴﺪ ﻫﻮﻳﺖ ﮔﺮدﻳﺪﻧﺪ
 .ﺷﺪﻧﺪ ﻧﮕﻬﺪاري ﺑﻌﺪي
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  آوري ﺷﺪه ﺟﻤﻊ آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎسﻫﺎي  ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ وﺗﺄﻳﻴﺪاﻳﺰوﻟﻪ-2- 6-4
. ﻫﺎي ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ ﻣﺨﺘﻠﻒ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪﺗﺴﺖاز  آوري ﺷﺪه، ﺟﻤﻊ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا يﻫﺎاﻳﺰوﻟﻪﺗﺄﻳﻴﺪ ﺟﻬﺖ 
 74FO   ، ﺗﺴﺖIST64اﻛﺴﻴﺪاز، واﻛﻨﺶ در ﻣﺤﻴﻂ  ﻛﺎﻧﻜﻲ آﮔﺎر، ﺗﺴﺖﻫﺎ ﺷﺎﻣﻞ رﺷﺪ در ﻣﺤﻴﻂ ﻣﻚاﻳﻦ ﺗﺴﺖ
  . ﺑﻮددرﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ ﮔﺮاد و ﺗﻮﻟﻴﺪ ﭘﻴﻮﺳﻴﺎﻧﻴﻦ در ﻣﺤﻴﻂ ﻣﻮﻟﺮ ﻫﻴﻨﺘﻮن آﮔﺎر  24ﺑﺮرﺳﻲ ﺗﺤﺮك، رﺷﺪ در 
  ﻫﺎي ﻣﻮرد ﻧﻴﺎزﻣﺤﻴﻂ ﻛﺸﺖ-3- 6-4
  :ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪاز ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﻛﺎر رﻓﺘﻪ ﺟﻬﺖ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻫﻮﻳﺖﻫﺎي ﺑﻪ ﻣﺤﻴﻂ
  .و ﻣﻮﻟﺮ ﻫﻴﻨﺘﻮن آﮔﺎر MISﻓﺮﻣﺎﻧﺘﺎﺗﻴﻮ، ﺗﺮﻳﭙﻞ ﺷﻮﮔﺮ آﻳﺮون آﮔﺎر،  - ﻛﺎﻧﻜﻲ آﮔﺎر، اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮﻣﺤﻴﻂ ﻣﻚ
  ﻛﺎﻧﻜﻲ آﮔﺎرﻣﺤﻴﻂ ﻣﻚ- 1-3- 6-4
 ﻣﺤﻴﻂ ﺣﺎوي اﻳﻦ. رودﻛﺎر ﻣﻲ ﻫﺎ ﺑﻪﺑﺎﻛﺘﺮي ﻗﻨﺪ ﻻﻛﺘﻮز ﺗﻮﺳﻂ ﻣﺼﺮف ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﺤﻴﻂ ﻣﻚ ﻛﺎﻧﻜﻲ آﮔﺎر ﺑﺮاي
 .ﺑﺎﺷﺪرد ﻣﻲ ﻧﻮﺗﺮال و ﺳﺪﻳﻢ ﻻﻛﺘﻮز، ﻛﻠﺮﻳﺪ ﺻﻔﺮا، ﭘﭙﺘﻮن، ﻧﻤﻚ
  FOﻣﺤﻴﻂ - 2-3- 6-4
اي ﻏﻴﺮ ﺗﺨﻤﻴﺮي ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار  ﻫﺎي ﮔﺮم ﻣﻨﻔﻲ ﻣﻴﻠﻪ اﻳﻦ ﻣﺤﻴﻂ ﺑﺮاي ﺗﺸﺨﻴﺺ ﻧﻮع ﻣﺼﺮف ﻗﻨﺪ در ﺑﺎﻛﺘﺮي
 .ﮔﻴﺮد ﻣﻲ
  ISTﻣﺤﻴﻂ - 3-3- 6-4
ﺗﻮﻟﻴﺪ ﮔﺎز ﺳﻮﻟﻔﻴﺪ ﻫﻴﺪروژن  و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﮔﻠﻮﻛﺰ، ﻻﻛﺘﻮز، ﺳﺎﻛﺎروز ﻗﻨﺪﻫﺎي ﻣﺼﺮف ﺗﺸﺨﻴﺺ ﺑﺮاي ISTﻣﺤﻴﻂ 
  .رودﻛﺎر ﻣﻲ ﺑﻪ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﺗﻮﺳﻂ
 MISﻣﺤﻴﻂ - 4-3- 6-4
ﺑﻪ ﻛﺎر ﻣﻲ  )ytilitum( اﻧﺪول و ﺣﺮﻛﺖ ،2HS ﺑﺮاي ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻤﻪ ﺟﺎﻣﺪ اﺳﺖ وﻴﻣﺤﻴﻄﻲ ﻧ، MISﻣﺤﻴﻂ 
 .رود
                                                           
64
 ragA norI raguS elpirT-
74
  noitatnemreF – evitadixO-
  55
 
  ﻫﺎ ﻧﮕﻬﺪاري اﻳﺰوﻟﻪ -4- 6-4
 4 اﻟﻲ 1ﺣﺪود  ﻫﺎي ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻣﺨﺘﻠﻒاز ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺟﺪاﺷﺪهﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا  ﻫﺎيﻧﻬﺎﻳﻲ اﻳﺰوﻟﻪ ﺗﺎﺋﻴﺪ از ﭘﺲ 
 درﺻﺪ ﮔﻠﻴﺴﺮول 02واﺟﺪ  ﻣﺤﻴﻂ ﺗﺮﻳﭙﺘﻲ ﻛﻴﺲ ﺳﻮي ﺑﺮاث ﺣﺎوي ﻟﻴﺘﺮي ﻣﻴﻠﻲ 1/5 ﻫﺎي ﺑﻪ ﻣﻴﻜﺮوﺗﻴﻮب ﻛﻠﻨﻲ
 درﺟﻪ 73در اﻧﻜﻮﺑﺎﺗﻮر  ﺳﺎﻋﺖ 2 ﻣﺪت ﻫﺎ ﺑﻪﻣﺰﺑﻮر، ﻣﻴﻜﺮوﺗﻴﻮب ﻫﺎ در ﻣﺤﻴﻂﻛﻠﻨﻲ ﻧﻤﻮدن از ﺣﻞ ﭘﺲ و ﻣﻨﺘﻘﻞ
ﻫﺎ را ﺑﺎﺷﺪ، ﻣﻴﻜﺮوﺗﻴﻮبﻫﺎ ﻣﻲاز رﺷﺪ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻧﺎﺷﻲ ﻛﻪ ﻣﺤﻴﻂ ﻛﺪورت ﺑﺎ دﻳﺪن و ﺳﭙﺲ ﮔﺮاد ﻗﺮار دادهﺳﺎﻧﺘﻲ
-07ﻓﺮﻳﺰر ﺑﻪ ﺑﻠﻨﺪ ﻣﺪت ﻧﮕﻬﺪاري ﺟﻬﺖ ﮔﺮاد و ﺳﭙﺲﺳﺎﻧﺘﻲ درﺟﻪ 4در ﻳﺨﭽﺎل  ﺳﺎﻋﺖ 4اﻟﻲ 1اﺑﺘﺪا ﺑﻪ ﻣﺪت 
 از ﺷﻮك ﻫﺎ ﺟﻬﺖ ﺟﻠﻮﮔﻴﺮيﻧﻤﻮﻧﻪ از ﻓﺮﻳﺰﻛﺮدن ﻗﺒﻞ درﻳﺨﭽﺎل ﻧﮕﻬﺪاري ) ﻧﻤﻮدﻳﻢ ﮔﺮاد ﻣﻨﺘﻘﻞﺳﺎﻧﺘﻲ درﺟﻪ
ﻫﺎ ﺗﺎ ﺷﺮوع ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺗﺸﺨﻴﺺ ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ، ﺑﻪ ﺻﻮرت اﻳﺰوﻟﻪ ﻃﻲ ﻣﺪت زﻣﺎن ﻧﮕﻬﺪاري در (.ﺑﺎﺷﺪﺳﺮﻣﺎﻳﻲ ﻣﻔﻴﺪ ﻣﻲ
در ﻣﺤﻴﻂ  و ﺑﻌﺪ از دﻓﺮﻳﺰﺷﺪن ﻫﺎ از ﻓﺮﻳﺰر ﺧﺎرج از ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺗﻌﺪادي و ﺳﻪ ﻣﺎﻫﻪ ﻫﻔﺘﮕﻲ، ﻣﺎﻫﺎﻧﻪ ﺗﺼﺎدﻓﻲ ﺑﻪ ﻓﺎﺻﻠﻪ
از  ﺑﺎﻛﺘﺮي، ﻓﺮﻳﺰﺷﺪن زﻣﺎن ﻣﺪت ﺷﻮد در ﻃﻲ ﺣﺎﺻﻞ ﺷﺪﻧﺪ ﺗﺎ اﻃﻤﻴﻨﺎن داده ﻛﺸﺖ ﻣﻮﻟﺮ ﻫﻴﻨﺘﻮن ﺑﺮاث دوﺑﺎره
 .ﺑﺎﺷﺪ ﻧﺸﺪه آﻧﻬﺎ ﻛﺎﺳﺘﻪ ﻗﺪرت رﺷﺪ ﻛﻨﻨﺪﮔﻲ
  :  dohteM noisuffiD ksiDﺑﻴﻮﺗﻴﻜﻲ ﺑﺎ  ﺑﺮرﺳﻲ اﻟﮕﻮي ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ آﻧﺘﻲ -5- 6-4
دﻳﺴﻚ )ﺑﻴﻮﮔﺮام  ﺗﻮﺳﻂ ﺗﺴﺖ آﻧﺘﻲﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﻫﺎي  ﺑﻴﻮﺗﻴﻜﻲ اﻳﺰوﻟﻪ ﺗﻌﻴﻴﻦ اﻟﮕﻮي ﻣﻘﺎوﻣﺖ آﻧﺘﻲ
  آﮔﺎر ﻣﻲ ﺑﺮرويﺑﻴﻮﺗﻴﻜﻲ آﻧﺘﻲ  ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﺮرﺳﻲ ﺟﻬﺖ رداﺳﺘﻔﺎدهﺗﺮﻳﻦ ﺗﺴﺖ ﻣﻮ  اﻧﺠﺎم ﺷﺪ ﻛﻪ ﻣﺘﺪاول( دﻳﻔﻴﻮژن
اﻳﻦ ﺗﺴﺖ ﺑﺮ اﺳﺎس اﻧﺘﺸﺎر در دﻳﺴﻚ و ﺑﺮ اﺳﺎس دﺳﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ ﻛﻤﻴﺘﻪ ﻣﻠﻲ اﺳﺘﺎﻧﺪاردﻫﺎي آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ  .ﺑﺎﺷﺪ
 ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزااز ﺳﻮﻳﻪ اﺳﺘﺎﻧﺪارد . ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﻣﺨﺘﻠﻒ اﻧﺠﺎم ﺷﺪدﻳﺴﻚ آﻧﺘﻲ  5ﺑﻪ اﺳﺘﻔﺎده از ( ISLC)
   (.08)ﻛﻴﻔﻲ آزﻣﻮن اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ ﺟﻬﺖ ﻛﻨﺘﺮل 35872 CCTA
    ﺑﻴﻮﮔﺮام  ﻣﻮاد و وﺳﺎﻳﻞ ﻣﻮرد ﻧﻴﺎز ﺗﺴﺖ آﻧﺘﻲ - 1-5- 6-4
 آﮔﺎر ﻣﻮﻟﺮﻫﻴﻨﺘﻮن ﻛﺸﺖ ﻣﺤﻴﻂ 
  (:، اﻧﮕﻠﺴﺘﺎنTSAMﺷﺮﻛﺖ )ﺑﻴﻮﺗﻴﻜﻲ  آﻧﺘﻲ ﻫﺎي دﻳﺴﻚ 
ﻣﻴﻠﻲ  03) ﺳﻔﺘﺎزﻳﺪﻳﻢ، (ﻣﻴﻠﻲ ﮔﺮم 03)ﺳﻔﭙﻮدوﻛﺴﻴﻢ ، (ﻣﻴﻠﻲ ﮔﺮم 03) ، ﺳﻔﻮﺗﺎﻛﺴﻴﻢ(ﻣﻴﻠﻲ ﮔﺮم 03) آزﺗﺮﺋﻮﻧﺎم
  .ISLCاﺳﺘﺎﻧﺪارد  ﺟﺪاول ﺑﺮاﺳﺎس ،(ﻣﻴﻠﻲ ﮔﺮم 03)ﺳﻔﺘﺮﻳﺎﻛﺴﻮن  ،(ﮔﺮم
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 .ﻓﺎرﻟﻨﺪ  ﻣﻚ ﻧﻴﻢ ﺗﻬﻴﻪ ﺟﻬﺖ وﻛﻠﺮﻳﺪﺑﺎرﻳﻮم اﺳﻴﺪﺳﻮﻟﻔﻮرﻳﻚ 
  35872CCTAﺳﻮﻳﻪ اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا 
  ﻣﺘﺮي ﺳﺎﻧﺘﻲ 01ﻫﺎي ﻳﻜﺒﺎر ﻣﺼﺮف ﭘﻠﻴﺖ 
 اي اﺳﺘﺮﻳﻞ و ﭘﻨﺲ ﭘﻨﺒﻪ  ﺳﻮاپ 
 ﻟﻴﺘﺮ ﺳﺮم ﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژي اﺳﺘﺮﻳﻞ ﻠﻲﻣﻴ 2ﺗﺎ  1آزﻣﺎﻳﺶ ﺣﺎوي  ﻟﻮﻟﻪ 
 ﻓﺎرﻟﻨﺪ ﻣﻚ ﻟﻮﻟﻪ ﺣﺎوي اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﻧﻴﻢ 
  ﺧﻂ ﻛﺶ ﻣﺨﺼﻮص اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي ﻗﻄﺮ ﻫﺎﻟﻪ ﻋﺪم رﺷﺪ  
  ﺗﻬﻴﻪ ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﻴﻮن ﻣﻴﻜﺮوﺑﻲ ﻣﻌﺎدل ﻧﻴﻢ ﻣﻚ ﻓﺎرﻟﻨﺪ - 2-5- 6-4
و ﺧﺎﻟﺺ ( ﺳﺎﻋﺘﻪ 81- 42)ﻫﺎي ﺗﺎزه ﻓﺎرﻟﻨﺪ، از ﻛﻠﻨﻲ ﻣﻚ ﺑﺮاي ﺗﻬﻴﻪ ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﻴﻮن ﻣﻴﻜﺮوﺑﻲ ﻣﻌﺎدل ﻧﻴﻢ
درﻟﻮﻟﻪ ﺣﺎوي ﺳﺮم ﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژي اﺳﺘﺮﻳﻞ ﺗﻠﻘﻴﺢ ﻛﺮده، ﺳﭙﺲ ﺑﺎ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻛﺪورت آن ﺑﺎ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا 
ﺟﺬب  .ﻓﺎرﻟﻨﺪ، ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﻴﻮن ﻣﻴﻜﺮوﺑﻲ ﻣﻌﺎدل ﻧﻴﻢ ﻣﻚ ﻓﺎرﻟﻨﺪ ﺗﻬﻴﻪ ﻧﻤﻮدﻳﻢﻛﺪورت ﻣﺤﻠﻮل اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﻧﻴﻢ ﻣﻚ
  . ﺑﺎﺷﺪ 0/1ﺗﺎ  0/80ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ ﺑﺎﻳﺴﺘﻲ ﺣﺪود  526اﻳﻦ ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﻴﻮن در ﻃﻮل ﻣﻮج DO ﻧﻮري ﻳﺎ 
  ﻫﺎ ﻛﻨﺘﺮل ﻛﻴﻔﻲ دﻳﺴﻚ - 3-5- 6-4
ﺑﺮاي اﻳﻦ ﻣﻨﻈﻮر . ﺑﻴﻮﺗﻴﻜﻲ ﻗﺒﻞ ازاﺳﺘﻔﺎده ﺑﺮاي آزﻣﺎﻳﺶ، از ﻟﺤﺎظ ﻛﻴﻔﻴﺖ ﻛﻨﺘﺮل ﺷﺪﻧﺪ ﻫﺎي آﻧﺘﻲ ﺗﻤﺎﻣﻲ دﻳﺴﻚ
ﺳﻮﻳﻪ اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس ﺑﻪ روش ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ از ( ﻣﻌﺎدل ﻧﻴﻢ ﻣﻚ ﻓﺎرﻟﻨﺪ)اﺑﺘﺪا ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﻴﻮن ﻣﻴﻜﺮوﺑﻲ
ﺲ ﺗﻮﺳﻂ ﺳﻮآپ اﺳﺘﺮﻳﻞ روي ﻣﺤﻴﻂ ﻣﻮﻟﺮﻫﻴﻨﺘﻮن آﮔﺎرﻛﺸﺖ ﺧﻄﻲ ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪ، ﺳﭙ  135872CCTAآﺋﺮوژﻳﻨﻮزا
ﻣﺘﺮ از ﺟﺪاره ﭘﻠﻴﺖ ﺑﺮ روي ﻣﺤﻴﻂ  ﻣﻴﻠﻲ 61ﻣﻴﻠﻴﻤﺘﺮ از ﻳﻜﺪﻳﮕﺮ و  22ﻫﺎ ﺑﺎ ﻓﺎﺻﻠﻪ  در ﻧﻬﺎﻳﺖ، دﻳﺴﻚ. داده ﺷﺪ
   .ﻗﺮارداده ﺷﺪﻧﺪ
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  ﺑﻴﻮﮔﺮامروش ﻛﺎر ﺗﺴﺖ آﻧﺘﻲ  - 4-5- 6-4
ﺑﻪ اﻳﻦ . ﻓﺎرﻟﻨﺪ ﺗﻬﻴﻪ ﻛﺮدﻳﻢﺑﻴﻮﮔﺮام اﺑﺘﺪا ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﻴﻮن ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﺎﻳﻲ ﻣﻌﺎدل ﻏﻠﻈﺖ ﻧﻴﻢ ﻣﻚ   ﺟﻬﺖ اﻧﺠﺎم ﺗﺴﺖ آﻧﺘﻲ
ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ ﺳﺮم ﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژي ﺗﻠﻘﻴﺢ ﻛﺮده،  2ﻫﺎي را در ﻟﻮﻟﻪﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﺻﻮرت ﻛﻪ ﭼﻨﺪ ﻛﻠﻨﻲ ﺧﺎﻟﺺ 
اد ﻗﺮار دادﻳﻢ ﺗﺎ ﺑﻪ ﻛﺪورت ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ ﺑﺮﺳﻨﺪ ﮔﺮدرﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ 73ﻫﺎ را در اﻧﻜﻮﺑﺎﺗﻮر ﺷﻴﻜﺮدار در دﻣﺎي ﺳﭙﺲ ﻟﻮﻟﻪ
ﻫﻴﻨﺘﻮن  اي ﻛﺸﺖ ﭼﻤﻨﻲ روي ﻣﺤﻴﻂ ﻣﻮﻟﺮ در ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﻌﺪ ﺑﻪ ﻛﻤﻚ ﺳﻮاپ ﭘﻨﺒﻪ(. ﻛﺪورت ﻣﻌﺎدل ﻧﻴﻢ ﻣﻚ ﻓﺎرﻟﻨﺪ)
ﺑﻴﻮﺗﻴﻜﻲ ﺑﺮ روي ﻣﺤﻴﻂ ﻛﺸﺖ ﻗﺮار داده ﻫﺎي آﻧﺘﻲدﻗﻴﻘﻪ از ﻛﺸﺖ، دﻳﺴﻚ 51ﭘﺲ از ﮔﺬﺷﺖ . آﮔﺎر اﻧﺠﺎم دادﻳﻢ 
-42ﻴﮕﺮاد ﺑﻪ ﻣﺪت ﺳﺎﻧﺘدرﺟﻪ  53-73ي دﻣﺎ درﻫﺎ  ﻴﺖﭘﻠﻫﺎ،  ﻳﺴﻚد دادن ﻗﺮارازﻴﻘﻪ دﻗ 51ﺬﺷﺖ ﺑﻌﺪازﮔﺷﺪﻧﺪ و 
 اﺳﺘﺎﻧﺪاردﻫﺎي  ﺑﻪ ﺑﺎﺗﻮﺟﻪ آنﻴﺮوﺗﻔﺴﻴﺮي ﮔ اﻧﺪازه ﻛﺶ ﺧﻂ ﺑﺎ رﺷﺪ ﻋﺪم ﻗﻄﺮﻫﺎﻟﻪ. ﮔﺮدﻳﺪ اﻧﻜﻮﺑﻪﺳﺎﻋﺖ  81
ﮔﺮوه ﺣﺴﺎس، ﺣﺪ ﻣﺘﻮﺳﻂ و ﻣﻘﺎوم ﺗﻘﺴﻴﻢ  3ﻫﺎ ﺑﻪ  اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ و ﺑﺮ ﺣﺴﺐ ﻗﻄﺮ ﻫﺎﻟﻪ ﻋﺪم رﺷﺪ، اﻳﺰوﻟﻪISLC
  (. 08)ﺑﻨﺪي ﺷﺪﻧﺪ 
  ﻫﺎ   sLBSEآزﻣﺎﻳﺶ دﻳﺴﻚ ﺗﺮﻛﻴﺒﻲ ﺟﻬﺖ ﺗﺸﺨﻴﺺ ﻓﻨﻮﺗﻴﭙﻲ -6- 6-4
  وﺳﺎﻳﻞ وﻣﻮادﻻزم - 1-6- 6-4
  ﺳﻔﺘﺎزﻳﺪﻳﻢ، ﺳﻔﻮﺗﺎﻛﺴﻴﻢ، آزﺗﺮوﻧﺎم، ﺳﻔﭙﻮدوﻛﺴﻴﻢ و ﺳﻔﺘﺮﻳﺎﻛﺴﻮنﻫﺎي ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ  آﻧﺘﻲ 
  ﻓﺎرﻟﻨﺪ  ﻣﺤﻠﻮل اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﻧﻴﻢ ﻣﻚ 
   35872CCTA ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزاﺳﻮﻳﻪ اﺳﺘﺎﻧﺪارد  
  ﻣﺘﺮي ﺳﺎﻧﺘﻲ21ﻫﺎي ﻳﻚ ﺑﺎرﻣﺼﺮف ﭘﻠﻴﺖ 
  اي اﺳﺘﺮﻳﻞ و ﭘﻨﺲ ﻫﺎي ﭘﻨﺒﻪ ﺳﻮاپ 
  ﻟﻴﺘﺮﺳﺮم ﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژي اﺳﺘﺮﻳﻞ ﻣﻴﻠﻲ 2ﺗﺎ  1ﻫﺎي آزﻣﺎﻳﺶ ﺣﺎوي  ﻟﻮﻟﻪ 
  ﮔﻴﺮي ﻗﻄﺮ ﻫﺎﻟﻪ ﻋﺪم رﺷﺪ  ﻛﺶ ﻣﺨﺼﻮص اﻧﺪازه ﺧﻂ   
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  sLBSEﺗﺴﺖ ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮي روش ﻛﺎر - 2-6- 6-4
ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ آﻧﺘﻲ  دﻳﺴﻚ آﮔﺎر دﻳﻔﻴﻮژنﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از روش  اﺳﺘﺎﻧﺪارد اﺑﺘﺪا ﺗﻤﺎﻣﻲ اﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎ ﺑﺮ ﻃﺒﻖ دﺳﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ 
 . ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﻫﺎي ﺳﻔﺘﺎزﻳﺪﻳﻢ، ﺳﻔﻮﺗﺎﻛﺴﻴﻢ، آزﺗﺮوﻧﺎم، ﺳﻔﭙﻮدوﻛﺴﻴﻢ و ﺳﻔﺘﺮﻳﺎﻛﺴﻮن ﻣﻮرد ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮي ﻗﺮار ﻣﻲ ﮔﻴﺮﻧﺪ
اﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎﻳﻲ داراي ﻛﺎﻫﺶ ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻫﺮ ﻛﺪام از آﻧﺘﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﻫﺎي   :sLBSEﺗﺴﺖ ﺗﺎﻳﻴﺪي  
 ksiD denibmoC)ﺑﻪ روش دﻳﺴﻚ ﺗﺮﻛﻴﺒﻲ sLBSEﻣﺮﺣﻠﻪ ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮي ﺗﻮﺳﻂ ﺗﺴﺖ ﺗﺎﺋﻴﺪي ﺗﻮﻟﻴﺪ 
 /در اﻳﻦ آزﻣﻮن از دﻳﺴﻜﻬﺎي ﺳﻔﺘﺎزﻳﺪﻳﻢ و ﺳﻔﺘﺎزﻳﺪﻳﻢ . ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﻣﻲ ﮔﻴﺮﻧﺪ( dohteM
ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻃﺒﻖ دﺳﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ . ﻛﻼوﻻﻧﻴﻚ اﺳﻴﺪ اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲ ﺷﻮد/ ﺳﻔﻮﺗﺎﻛﺴﻴﻢ و ﺳﻔﻮﺗﺎﻛﺴﻴﻢ  ،ﻛﻼوﻻﻧﻴﻚ اﺳﻴﺪ
 5 ≥mmﺗﻔﺴﻴﺮ ﻣﻲ ﮔﺮدد ﺑﺪﻳﻦ ﺻﻮرت ﻛﻪ اﻓﺰاﻳﺶ ﻗﻄﺮ ﻫﺎﻟﻪ ﻋﺪم رﺷﺪ دﻳﺴﻚ ﺗﺮﻛﻴﺒﻲ ﻣﻌﺎدل  ISLC
 .ﻣﺜﺒﺖ در ﻧﻈﺮ ﻣﻲ ﮔﻴﺮﻳﻢ sLBSEدر ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﻗﻄﺮ ﻫﺎﻟﻪ ﻋﺪم رﺷﺪ دﻳﺴﻚ ﺑﻪ ﺗﻨﻬﺎﻳﻲ ﺑﺎﺷﺪ از ﻧﻈﺮ 
 CCTA iloc.Eﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻨﻔﻲ و از 22952 CCTA iloc.Eﻨﻮﺗﻴﭙﻲ از در آزﻣﻮن ﻫﺎي ﻓ 
ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲ   306007 CCTA ainomuenp alleisbelK و 81253
 .(08)ﺷﻮد
  
  آﻣﺎده ﻛﺮدن ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﻴﻮن ﻣﻴﻜﺮوﺑﻲ و ﺗﻠﻘﻴﺢ آن - 3-6- 6-4
ﺗﻬﻴﻪ  (1- 2×801 )ﺳﺘﺎﻧﺪارد ﻧﻴﻢ ﻣﻚ ﻓﺎرﻟﻨﺪاﺑﺘﺪا از ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ ﻳﻚ ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﻴﻮن ﻣﻴﻜﺮوﺑﻲ داراي ﻛﺪورت ﻣﻌﺎدل ا
اﺳﺖ ﺳﭙﺲ از اﻳﻦ ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﻴﻮن ( 1×701)ﺑﺎ ﺳﺎﻟﻴﻦ رﻗﻴﻖ ﺷﺪ ﻛﻪ ﺗﻘﺮﻳﺒﺎ ﻣﻌﺎدل 01:1ﮔﺮدﻳﺪ ﺳﭙﺲ ﺑﻪ ﻣﻴﺰان 
ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻣﻴﻜﺮوﭘﻴﭙﺖ ﺑﺮداﺷﺘﻪ و ﺑﺮ روي ﻣﺤﻴﻂ ﻣﻮﻟﺮ  2ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﺎﻳﻲ ﺑﻌﺪ از ﻣﺨﻠﻮط ﻛﺮدن ﻣﻘﺪار 
ﻛﻠﻴﻪ ﻣﺮاﺣﻞ در . در ﻫﺮ ﻧﻘﻄﻪ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ 401  UFCﻧﻬﺎﻳﻲ روي آﮔﺎر ﺗﻘﺮﻳﺒﺎ ﻣﻌﺎدلﺗﻠﻘﻴﺢ . ﻫﻴﻨﺘﻮن آﮔﺎر ﻗﺮار دادﻳﻢ
- 61درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ ﮔﺮاد ﺑﻤﺪت  73- 53ﺑﻌﺪ از ﺗﻠﻘﻴﺢ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ ﭘﻠﻴﺖ ﻫﺎ در دﻣﺎي . ﺷﺮاﻳﻂ ﻛﺎﻣﻼ آﺳﭙﺘﻴﻚ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ
ﺠﺎم ﺳﺎﻋﺖ اﻧﻜﻮﺑﻪ ﺷﺪ ﻛﻠﻴﻪ ﻣﺮاﺣﻞ ﻓﻮق ﺑﺮ روي ﻳﻚ ﭘﻠﻴﺖ ﻓﺎﻗﺪ آﻧﺘﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﺑﻌﻨﻮان ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ ﻧﻴﺰ اﻧ 02
ﻫﻢ ﭼﻨﻴﻦ در ﻫﺮ ﭘﻠﻴﺖ ﺧﺎﻧﻪ اي ﺑﺮاي ﺳﻮﻳﻪ اﺳﺘﺎﻧﺪارد و ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻨﻔﻲ ﻛﻪ ﺗﻠﻘﻴﺢ ﻣﻴﻜﺮوﺑﻲ در آن اﻧﺠﺎم ﻧﻤﻲ . ﮔﺮﻓﺖ
  .ﺷﻮد در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ
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  اي ﭘﻠﻴﻤﺮازواﻛﻨﺶ زﻧﺠﻴﺮه -7- 6-4
ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﭘﺮاﻳﻤﺮ ﻫﺎي اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ  VHSalb , METalbﻫﺎي  از ﻧﻈﺮ ﺣﻀﻮر ژن LBSE ﻫﻤﻪ اﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﻣﻮﻟﺪ
  .ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪﻧﺪ( 2- 3ﺟﺪول)
در ﻧﻬﺎﻳﺖ، . ﺳﺎزي ﺷﺪﻫﺎ ﺑﺎ ﺳﻮﻳﻪ اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﺑﻬﻴﻨﻪ ﺗﻚ ژن  ﺟﻬﺖ ﺗﻜﺜﻴﺮ ﺗﻚ RCPﺳﭙﺲ ﺷﺮاﻳﻂ واﻛﻨﺶ 
  . ﻫﺎي ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﻫﺮ دو ژن ارزﻳﺎﺑﻲ ﺷﺪﻧﺪ اﻳﺰوﻟﻪ
  :ANDاﺳﺘﺨﺮاج  -1- 7-6- 4  
  ﻣﻮاد و وﺳﺎﻳﻞ ﻣﻮرد ﻧﻴﺎز
 ﺳﺮ ﺳﻤﭙﻠﺮ ﺳﻤﭙﻠﺮ و -
 1/5ﻣﻴﻜﺮوﺗﻴﻮب  -
 rekahs()ﺷﻴﻜﺮ -
 ﻣﻴﻜﺮوﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻴﻮژ -
 درﺟﻪ 73اﻧﻜﻮﺑﺎﺗﻮر  -
 درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ ﮔﺮاد 001ﺑﻦ ﻣﺎري  -
 ﻧﺎﻧﻮدراپ -
  : ﺑﻪ ﺷﺮح ذﻳﻞ اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ gniliobﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از روش AND ﻣﺮاﺣﻞ اﺳﺘﺨﺮاج 
دارﻳﻢ، ﺑﻪ اﻳﻦ ( ﺳﺎﻋﺘﻪ 42)ﻛﺸﺖ ﺗﺎزه از ﻫﺎﻳﻲ ﻧﻴﺎز ﺑﻪ ﻛﻠﻨﻲ gniliobﺑﻪ روش  ANDﺑﺮاي اﺳﺘﺨﺮاج   .1
 ANDﻣﺜﺒﺖ ﺷﺪﻧﺪ ﺑﺮاي اﺳﺘﺨﺮاج  sLBSEﻣﻨﻈﻮر ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ در آزﻣﻮن ﻓﻨﻮﺗﻴﭙﻲ از ﻧﻈﺮ ﺗﻮﻟﻴﺪ 
 اﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎي و رﺷﺪدرﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ ﮔﺮاد  53 ﺳﺎﻋﺖ اﻧﻜﻮﺑﺎﺳﻴﻮن در دﻣﺎي 42ﺑﻌﺪ از  .ﻛﺸﺖ داده ﺷﺪﻧﺪ
  . ﺷﺪﻧﺪﻣﻮرد ﻧﻈﺮ آﻣﺎده اﺳﺘﺨﺮاج 
آب ﻣﻘﻄﺮ اﺳﺘﺮﻳﻞ ﺣﻞ  002λﺣﺎوي ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ  1/5ف ﻧﻤﻮﻧﻪ را داﺧﻞ وﻳﺎل اﭘﻨﺪورﻛﻠﻨﻲ از ﻫﺮ  5ﺗﺎ  3اﺑﺘﺪا  .2
  .ﻛﺮدﻳﻢ
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  .ﻣﻲ ﻛﻨﻴﻢ ﺗﺎ اﻳﻨﻜﻪ ﻛﺎﻣﻼ ًﺣﻞ ﺷﻮﻧﺪ ekahsﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﺷﻴﻜﺮ آن ﻗﺪر ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ را  .3
ﻗﺮار دادﻳﻢ ﺑﻪ ﻃﻮري  ،(درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ ﮔﺮاد 001)دﻗﻴﻘﻪ، داﺧﻞ ﺑﻦ ﻣﺎري ﺟﻮش 51- 01ﺑﻪ ﻣﺪت  راوﻳﺎل ﻫﺎ  .4
  .دو ﺳﻮم وﻳﺎل را در ﺑﺮ ﮔﻴﺮدﻛﻪ ﺳﻄﺢ آب ﺟﻮش 
، ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ (ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژاﭘﻨﺪورف)  00041 g دﻗﻴﻘﻪ، ﺑﺎ دور 5- 01ﺳﭙﺲ وﻳﺎل ﻫﺎ را ﺑﻪ ﻣﺪت  .5
ﺑﻪ  RCPﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ، ﺑﺮاي اﻧﺠﺎم واﻛﻨﺶ  ANDوﻳﺎل ﻫﺎ ﻛﻪ ﺣﺎوي ( ﺳﻮﭘﺮﻧﺎﺗﺎﻧﺖ)ﻣﺤﻠﻮل روﻳﻲو  ﻛﺮدﻳﻢ
  .اﭘﻨﺪورف اﺳﺘﺮﻳﻞ ﻣﻨﺘﻘﻞ ﺷﺪ
 AND، RCPروزاﻧﻪ اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ و ﺑﺮاي ﺣﺼﻮل ﺑﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﻬﺘﺮ در  اﺳﺘﺨﺮاج ﺑﻪ اﻳﻦ روش ﺑﻪ ﺻﻮرت
  .اﺳﺘﺨﺮاج ﺷﺪه ذﺧﻴﺮه ﻧﻤﻲ ﺷﺪ
  اﺳﺘﺨﺮاج ﺷﺪه  ANDارزﻳﺎﺑﻲ ﻛﻤﻲ- 2-7- 6-4
اﺳﺘﺨﺮاج ﺷﺪه ﺑﻪ ﻛﻤﻚ ﺟﺬب ﻧﻮري در ﻃﻮل  ANDاﺳﭙﻜﺘﺮوﻓﺘﻮﻣﺘﺮي ﻏﻠﻈﺖ و ﺧﻠﻮص ﻧﻤﻮﻧﻪ  VU ﺑﺎ روش
  .آﻳﺪ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از راﺑﻄﻪ ي زﻳﺮ ﺑﺪﺳﺖ ﻣﻲ 082و  062 mnﻣﻮج 
 ANDﻣﻘﺪار (  µlm/g= ) ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ  062ﻗﺮاﺋﺖ ﺷﺪه در DO × ﻋﻜﺲ رﻗﺖ ×  ANDﺿﺮﻳﺐ ﺧﺎﻣﻮﺷﻲ 
ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ ﺑﺎ  594ﺑﻪ  5اﺳﺘﺨﺮاج ﺷﺪه را ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ  ANDاﺑﺘﺪا ﻧﻤﻮﻧﻪ . ﺑﺎﺷﺪﻣﻲ  05،ANDﺿﺮﻳﺐ ﺧﺎﻣﻮﺷﻲ 
ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ  082و  062ﻫﺎي  ﻣﻮجآن را در ﻃﻮل  DOآب ﻣﻘﻄﺮ اﺳﺘﺮﻳﻞ رﻗﻴﻖ ﻛﺮده و ﺳﭙﺲ ﻣﻴﺰان ﺟﺬب ﻧﻮري ﻳﺎ 
  .ﮔﻴﺮي ﻛﺮدﻳﻢ اﻧﺪازه
  :RCPﻣﻮاد ﻣﻮرد ﻧﻴﺎز ﺟﻬﺖ اﻧﺠﺎم  - 3-7- 6-4
 ( ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴﺪﻫﺎ) sPTNd 
 )R(و ﭘﻴﺮو  )F(ﭘﻴﺸﺮو ﭘﺮاﻳﻤﺮ  
 اﻟﮕﻮ AND 
  esaremyloP AND qaT 
  آب ﻣﻘﻄﺮ دﻳﻮﻧﻴﺰه 
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 01x-RCPﺑﺎﻓﺮ 
 
  RCP  ﭘﺮوﺳﺔاﻧﺠﺎم واﻛﻨﺶ - 4-7- 6-4
  وﺳﺎﻳﻞ ﻣﻮردﻧﻴﺎزﻣﻮاد و  -1- 4-7- 6-4
  و ﺳﺮ ﺳﻤﭙﻠﺮ آﺑﻲ، زرد، ﻛﺮﻳﺴﺘﺎﻟﻲ ﺳﻤﭙﻠﺮﺳﺖ  
   005lµ -002 lµب ﻣﻴﻜﺮوﺗﻴﻮ 
  ﻜﻠﺮﻳدﺳﺘﮕﺎه ﺗﺮﻣﻮﺳﺎ 
 qaTاﻟﮕﻮ و آﻧﺰﻳﻢ ANDاﺻﻠﻲ و اﻓﺰودن ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﻴﻮن ﺗﻤﺎم ﻣﺮاﺣﻞ ﺗﻬﻴﻪ )ﻇﺮف ﻳﺦ  
  (.ﮔﻴﺮد ﻳﺦ اﻧﺠﺎم يﺑﺮ روﺑﺎﻳﺪ   esaremylopAND
 دﻳﻮﻧﻴﺰه ﻣﻘﻄﺮ آب  
 ﻫﺎي ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ ﺳﻮﻳﻪ  
 ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎي اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ  
  xiM retsaM 
 
   VHSوMET ﻫﺎي ﺗﻜﺜﻴﺮآﻧﺰﻳﻢ–8- 6-4
 ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎي ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده - 1-8- 6-4
ﻫﺪف  ANDاز  ﻣﻜﻤﻞ ﻧﺎﺣﻴﻪ ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻛﺎﻣﻼً اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ و RCPﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده در  ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎي 
و ﻫﻤﻜﺎراﻧﺶ ﺑﻮده و ﺗﻮﺳﻂ  atabihSﺗﻮاﻟﻲ ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎي ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ . ﺷﻮﻧﺪ ﻣﻲﻃﺮاﺣﻲ 
- 4ﺗﻮاﻟﻲ و اﻧﺪازه ﻗﻄﻌﺎت ﺗﻜﺜﻴﺮ ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ اﻳﻦ ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎ در ﺟﺪول . ﺷﺮﻛﺖ ﻣﺎﻛﺮوژن ﻛﺮه ﺳﻨﺘﺰ ﺷﺪه اﺳﺖ
  .ذﻛﺮ ﺷﺪه اﺳﺖ 2
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 RCPﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎي ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده آزﻣﻮن : 2-4ﺟﺪول 
  رﻓﺮﻧﺲ  ﺗﻮاﻟﻲ ﭘﺮاﻳﻤﺮ  ژن
  3- GCT  ATT TCC GCT CAT TTC-5 :F  VHSalb
 3- A  CCA CTA AAT AGA CGC CCT-5 :R
  001
 3- GC CTT TAC AAC TTA TGA GTA-5 :F  METalb
  3- A CTA ATT CGT AAC CAT TGA CAG-5 :R
  001
  
  : METalbو  VHSalbﻫﺎي ﺟﻬﺖ ﺗﻜﺜﻴﺮ آﻧﺰﻳﻢ RCPﺣﺠﻢ و ﻏﻠﻈﺖ ﻣﻮاد  - 2- 8-6- 4 
ﻏﻠﻈﺖ و ﺣﺠﻢ ﻧﻬﺎﻳﻲ ﻣﻮاد . ﻣﻴﻜﺮو ﻟﻴﺘﺮ اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ 52در ﺣﺠﻢ ﻧﻬﺎﻳﻲ  ﻫﺎيﺑﺮاي ﻫﺮ ﻳﻚ از ژن RCPواﻛﻨﺶ  
 .ذﻛﺮ ﺷﺪه اﺳﺖ 3-4در ﺟﺪول  RCP
  VHSalb , METalbﻫﺎي ﺑﺮاي ژنRCP ﺣﺠﻢ و ﻏﻠﻈﺖ ﻧﻬﺎﻳﻲ ﻣﻮاد : 3- 4ﺟﺪول 
  ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت واﻛﻨﺶ  (ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ) ﺣﺠﻢ  ﻏﻠﻈﺖ
  xiM retsaM  12/57  -
  drawroF remirP  1 lomp01
 esreveR remirP  1  lomp 01
  lµ/u 5 lop qaT  0/52  -
  AND etalpmeT  1  -
  ﺣﺠﻢ ﻧﻬﺎﻳﻲ  52  -
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 METalbو VHSalb ﻫﺎي ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ دﻣﺎﻳﻲ ﺟﻬﺖ ﺗﻜﺜﻴﺮ ژن - 3-8- 6-4
ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه  4- 4ﺟﺪول  در METalb،VHSalb ﻫﺎي ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ دﻣﺎﻳﻲ دﺳﺘﮕﺎه ﺗﺮﻣﻮﺳﺎﻳﻜﻠﺮ ﺟﻬﺖ ﺗﻜﺜﻴﺮ ژن
  .اﺳﺖ
 METalb، VHSalbﻫﺎي  ﺟﻬﺖ ﺗﻜﺜﻴﺮ ژنﺑﺮﻧﺎﻣﻪ دﻣﺎﻳﻲ دﺳﺘﮕﺎه ﺗﺮﻣﻮﺳﺎﻳﻜﻠﺮ : 4- 4ﺟﺪول 
 laitini  noitarutaned  gnilaenna  noisnetxe  noisnetxe lanif
  noitarutaned
  ژن
 rof C°27
  nim 01
 rof C°27
 nim 1
 rof C°94
 nim 1
 rof C°69
 nim 1
 rof C°69
 nim  5
 VHSalb
 rof C°27
  nim 01
 rof C°27
  nim 1
 rof C°05
 nim 1
 rof C°69
  nim 1
 rof C°69
  nim 5
  METalb
  
  آﮔﺎرز ژل روي RCPآﺷﻜﺎرﺳﺎزي و اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز ﻣﺤﺼﻮﻻت  -9- 6-4
  .اﻧﺠﺎم ﺷﺪ  RCPﻣﺤﺼﻮﻻت ﻣﻨﻈﻮرارزﻳﺎﺑﻲ اﻳﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ از آزﻣﺎﻳﺸﺎت ﺑﻪ
  ﻣﻮاد و وﺳﺎﻳﻞ ﻣﻮرد ﻧﻴﺎز ﺑﺮاي اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز - 1-9- 6-4
 دﺳﺘﮕﺎه اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز 
 ﺳﻤﭙﻠﺮ و ﺳﺮ ﺳﻤﭙﻠﺮ 
 ﭘﻮدر آﮔﺎرز  
 (001pb) reddaL ANDﻳﺎ  rekram eziS AND 
 و اﺗﻴﺪﻳﻮم ﺑﺮوﻣﺎﻳﺪ  reffub gnidaoL 
  X reffub EBT 
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 آﻣﻴﺰي رﻧﮓ ﻣﺤﻠﻮل- 2-9- 6-3
ﻗﺮارﮔﻴﺮي  ﻣﺤﻞ دارﻳﻢ ﺗﺎ ژل آﻣﻴﺰي رﻧﮓ ﻧﻴﺎز ﺑﻪ ژل در داﺧﻞRCP و ﻣﺤﺼﻮل AND ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ  ﺟﻬﺖ
ﻣﻮرد  ﺷﻮد، ﻣﺤﻠﻮل ﻣﻲ اﺳﺘﻔﺎده آﻣﻴﺰي رﻧﮓ ﺑﺮاي ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ ﻫﺎي ﻛﻨﺪ، ﻣﺤﻠﻮل ﻣﺎ را ﻣﺸﺨﺺ ﻣﺤﺼﻮﻻت
از ﻃﺮﻳﻖ  ﻣﺤﻠﻮل ﺑﺎﺷﺪ، اﻳﻦ ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪه ﺟﺰء ﻣﻮاد اﻳﻨﺘﺮﻛﺎﻟﻪ ﺑﺮوﻣﺎﻳﺪ ﺑﻮد ﻛﻪ اﺗﻴﺪﻳﻮم ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ دراﻳﻦ اﺳﺘﻔﺎده
ﺑﺎﻳﺴﺘﻲ  ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﻛﻨﺪ، ﺟﻬﺖ ﻣﻲ ﻣﺸﺨﺺ ژل را درﺳﻄﺢ ﻣﺤﺼﻮل ﻣﺤﻞAND ﺑﺎزﻫﺎي  درﺑﻴﻦ ﮔﻴﺮي ﻗﺮار
از  .ﻧﻤﺎﻳﺪ اﻳﺠﺎد ﻧﺎرﻧﺠﻲ ﺑﺮوﻣﺎﻳﺪ ﻓﻠﻮرﺳﺎﻧﺲ ﺗﺎ اﺗﻴﺪﻳﻮم ﻗﺮاردﻫﻴﻢ ﻣﺎوراءﺑﻨﻔﺶ اﺷﻌﻪ را در ﻣﻌﺮض ژل
 ﻧﻜﺎت اﻳﻤﻨﻲ ﻛﻠﻴﻪ ﺑﺎﻳﺪ اﺳﺘﻔﺎده ﺑﺎﺷﺪ ﻟﺬا درﻫﻨﮕﺎم ﻣﻲ آن زاﺋﻲﺳﺮﻃﺎن ﻣﺤﻠﻮل از اﻳﻦ اﺳﺘﻔﺎده ﻣﺨﺎﻃﺮات
 و ذﺧﻴﺮه اﺳﺘﻮك ﻣﺤﻠﻮل ﺗﻬﻴﻪ ﺟﻬﺖ .ﻧﻤﻮد و اﺳﺘﺎﻧﺪارد اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻨﺎﺳﺐ و ﻣﺎﺳﻚ و از دﺳﺘﻜﺶ رﻋﺎﻳﺖ
 ودر ﻇﺮف ﻧﻤﻮده ﻣﻘﻄﺮ ﺣﻞ ﻟﻴﺘﺮآب ﻣﻴﻠﻲ 1 ﺑﺮوﻣﺎﻳﺪ را در اﺗﻴﺪﻳﻮم ﺗﺠﺎري از ﭘﻮدر ﮔﺮم ﻣﻴﻠﻲ 01ﺑﺎﻳﺴﺘﻲ 
  .ﻧﻤﺎﺋﻴﻢ ﻧﮕﻬﺪاري دور از ﻧﻮر ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ وﺑﻪ درﺑﺴﺘﻪ
  ژل ﺗﻬﻴﻪ اﻧﺠﺎم اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرزو روش - 3-9- 6-4
در ﻗﺎﻟﺐ ﻛﻮﭼﻚ،  ٪1ﻴﻪ ژل ﺗﻬي ﺑﺮا .ﻴﻪ ﺷﺪﺗﻬ ٪1ي ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ، ژل ﻫﺎ ژنﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ وزن ادر 
 در آﮔﺎرز ﻛﺎﻣﻼً ﺗﺎﺟﻮﺷﺎﻧﻴﻢ ﻣﻲ را وآنﺣﻞ ﻛﺮده  EBT1Xﻴﺘﺮ ﺑﺎﻓﺮ ﻟﻴﻠﻲ ﻣ031ﮔﺮم ﭘﻮدر آﮔﺎرز در  1/3
 54 ﺣﺪود ﺑﻪ ﺷﺪه ﺘﻪﺳﺎﺧ آﮔﺎرز ﻣﺤﻠﻮل يدﻣﺎ ﻴﺪنرﺳﭘﺲ از . ﮔﺮدد ﺷﻔﺎف ﻣﺤﻠﻮل و ﺷﻮد ﺣﻞﺑﺎﻓﺮ  داﺧﻞ
 ﻳﺖﻧﻬﺎ در واﺗﻴﺪﻳﻮم ﺑﺮوﻣﺎﻳﺪ اﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪه  ﻣﺤﻠﻮلﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ ﻣ ﻴﺘﺮ ژل، ﻳﻚﻟﻴﻠﻲ ﻣ 01ي ﻫﺮ ازادرﺟﻪ ﺑﻪ  05ﺗﺎ 
 ﺗﺎﻧﻚ داﺧﻞ در ژل و درآورده را ﺷﺎﻧﻪ اﺑﺘﺪا ژل ﻛﺎﻣﻞ ﺑﺴﺘﻦ از ﺑﻌﺪ. ﺷﻮد ﻲﻣ ﻳﺨﺘﻪر ﻗﺎﻟﺐ داﺧﻞ ژل
 5. ﺪﺑﭙﻮﺷﺎﻧ ﻛﺎﻣﻼً را ژل يرو ﻛﻪرﻳﺰﻳﻢ  ﻲﻣ EBT ﺑﺎﻓﺮ يﺑﻪ ﺣﺪ ﺗﺎﻧﻚ داﺧﻞ. ﻣﻲ ﮔﻴﺮد ﻗﺮار اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز
 ﻲآراﻣ ﺑﻪ ﺳﭙﺲ ورا ﺑﺎ ﻳﻚ ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ ﺑﺎﻓﺮ ﺳﻨﮕﻴﻦ ﻛﻨﻨﺪه ﻛﺎﻣﻼ ﻣﺨﻠﻮط ﻛﺮده   RCPﻣﺤﺼﻮل ازﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ ﻣ
 اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز يﺑﺮا ﻋﻠﺖ ﻴﻦﻫﻤ ﺑﻪﻲ دارد، ﻣﻨﻔﺷﺎرژ  ANDﻳﻲ ﻛﻪ آﻧﺠﺎاز . ﻣﻲ ﮔﻴﺮد ﻗﺮار ﻫﺎ ﭼﺎﻫﻚ داﺧﻞ
 ﺗﺎﻧﻚ. ﺪﻛﻨ ﺣﺮﻛﺖ ﻣﺜﺒﺖ ﻗﻄﺐ ﺳﻤﺖ ﺑﻪ اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز ﻣﻮﻗﻊ ﺗﺎ ﺑﺎﺷﺪ ﻲﻣﻨﻔ ﻲﻗﻄﺒ ﻃﺮف ﺑﻪ ﻫﺎ ﻧﻤﻮﻧﻪﻳﺪ ﺑﺎ ﺷﺪن
 ﻲوﻗﺘ. دﺷﻮﻣﻲ ﺷﺮوع اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز و( 07-08V) ﺷﺪه ﻴﻢﺗﻨﻈ وﻟﺘﺎژ و ﺷﺪه وﺻﻞ ﺑﺮق ﻣﻨﺒﻊ ﺑﻪ اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز
 .ﺷﻮد ﻲﻣ ﻣﺸﺎﻫﺪهﻟﻮﻣﻴﻨﺎﺗﻮر  ﺗﺮاﻧﺲ دﺳﺘﮕﺎه ﺑﺎ و ﺷﺪه ﺧﺎرج ﺗﺎﻧﻚ از ژل ﻛﺮدﻲ راﻃ ژل ﻃﻮل ٪57 ﻧﻤﻮﻧﻪ
   .ﺗﻬﻴﻪ ﻛﺮد داك ژل دﺳﺘﮕﺎه ﺗﻮﺳﻂ را ژل ﻋﻜﺲ ﺗﻮان ﻲﻣ
  56
 
 (:gnicneuqeS)ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺗﻮاﻟﻲ -01- 6-4
 از ﻧﻈﺮ ﺗﺎﺋﻴﺪ ﺣﻀﻮر ژن ﺗﻮﺳﻂ ﺷﺮﻛﺖ ژن ﻓﻦ آوران ﺑﻪ ﺷﺮﻛﺖ ﻫﺮ ﻳﻚ از ژن ﻫﺎ ﺟﺪاﮔﺎﻧﻪRCP ﻣﺤﺼﻮل 
ﺑﺮرﺳﻲ و  samorhcﭘﺲ از درﻳﺎﻓﺖ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺗﻮاﻟﻲ ﻫﺎ ﺑﺎ ﻧﺮم اﻓﺰار . ارﺳﺎل ﺷﺪ( ﻛﺮه ﺟﻨﻮﺑﻲ) enegorcaM
اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﺛﺒﺖ ﺷﺪه در اﻳﻦ  ﺷﺪه و ﺑﺎ ژن ﻫﺎي ﺳﻮﻳﻪ ﻫﺎي tsalb،  IBCNاﺑﺘﺪا در  ﺳﭙﺲ ﺟﻬﺖ آﻧﺎﻟﻴﺰ
         .اﻧﺠﺎم ﺷﺪ tnemngilaﺑﺎﻧﻚ ژﻧﻲ 
  PER- RCP - 11-6- 4  
ﺑﺮرﺳﻲ  PER- RCP ﺑﻪ روش( 3- 5ﺟﺪول )ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﭘﺮاﻳﻤﺮ ﻫﺎي اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ  LBSE ﻫﻤﻪ اﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﻣﻮﻟﺪ
   .ﺷﺪﻧﺪ
  (101)RCP-PERﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎي ﺑﻜﺎر رﻓﺘﻪ ﺟﻬﺖ اﻧﺠﺎم : 5- 4ﺟﺪول    
ﭘﺮاﻳﻤﺮ ﻫﺎي 
  RCP-PER
  )¢3-CGGACTACIGCCGCGIII-¢5( 1PER
  )¢3-CATCCGGACTATTCTGCA-¢5( 2PER
  
  
  RCP-PERﺑﺮﻧﺎﻣﻪ دﻣﺎﻳﻲ دﺳﺘﮕﺎه ﺗﺮﻣﻮﺳﺎﻳﻜﻠﺮ ﺟﻬﺖ اﻧﺠﺎم : 6- 4ﺟﺪول 
 laitini  noitarutaned  gnilaenna  noisnetxe  noisnetxe lanif
  noitarutaned
  ژن
 rof C°27
  nim  61
 rof C°27
 nim 2
 rof C°54
 nim 1
 rof C°49
 nim 1
 rof C°49
 nim 01
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  ﭘﻨﺠﻢﻓﺼﻞ 
 ﻧﺘﺎﻳﺞ
 
  
ﻫﺎي ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺷﺎﻣﻞ ادرار،  از ﻧﻤﻮﻧﻪ
و ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻫﺎي  ﺷﻬﺮ ﺗﻬﺮان( ع)
  :ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ  آوري ﺷﺪه ﺑﺮ اﺳﺎس ﺟﻨﺴﻴﺖ و ﻧﻮع ﻧﻤﻮﻧﻪ
اﻳﺰوﻟﻪ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ %( 03/1) 08اﻳﺰوﻟﻪ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزاي ﺟﻤﻊ آوري ﺷﺪه از ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ، 
 92اﻳﺰوﻟﻪ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺑﺮوﻧﻜﻮ آﻟﻮﺋﻮﻻر ﻻواژ، 
اﻳﺰوﻟﻪ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺗﺮاﺷﻪ ﺑﻮد %( 9/8
ﻧﻤﻮﻧﻪ %( 35) 141ﺑﻮط ﺑﻪ ﺟﻨﺲ ﻣﺮد و 
  
  ﺑﺮ اﺳﺎس ﺟﻨﺴﻴﺖ 
 76
  :ﻫﺎ
ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا اﻳﺰوﻟﻪ  662ﻣﻘﻄﻌﻲ، 
اﻣﺎم ﺣﺴﻴﻦ   ﺧﻮن، ﺑﺮوﻧﻜﻮآﻟﻮﺋﻮﻻر ﻻواژ، زﺧﻢ، ﺧﻠﻂ و ﺗﺮاﺷﻪ از ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن
  . ﺑﻮﻋﻠﻲ، ﺷﻬﻴﺪ رﺟﺎﺋﻲ، ﻛﻮﺛﺮ و وﻻﻳﺖ ﺷﻬﺮ ﻗﺰوﻳﻦ ﺟﻤﻊ آوري ﮔﺮدﻳﺪ
 ﻫﺎي ﺟﻤﻊ ﺗﻮزﻳﻊ ﻓﺮاواﻧﻲ اﻳﺰوﻟﻪ
%( 6/8) 81اﻳﺰوﻟﻪ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺧﻮن، %( 53
) 62اﻳﺰوﻟﻪ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺧﻠﻂ و %( 7/1) 91اﻳﺰوﻟﻪ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ زﺧﻢ، 
ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﺮ%( 74) 521ﻫﺎي ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ، 
 .ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ 1- 4ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ زﻧﺎن ﺑﻮدﻧﺪ ﻛﻪ در ﻧﻤﻮدار 
ﺷﺪه آوري ﺟﻤﻊ ﻫﺎياﻳﺰوﻟﻪ ﻧﺴﺒﻲ ﻓﺮاواﻧﻲ ﺗﻮزﻳﻊ: 1-
  
  
%35% 74

 
	
ﻧﻤﻮﻧﻪ آوريﺟﻤﻊ - 1-5
 -در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻮﺻﻴﻔﻲ
 
- 2-5
 662از 
/3) 49ﻫﺎي ادرار، ﻧﻤﻮﻧﻪ
%( 01/9)
 از ﻧﻤﻮﻧﻪ(. 2- 4ﻧﻤﻮدار )
  
 
  
5ﻧﻤﻮدار 
  
  
  ﻫﺎي ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﻪ ﻛﺎر رﻓﺘﻪ در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
  
از ﺑﺨﺶ %( 73/2)اﻳﺰوﻟﻪ  99اﻳﺰوﻟﻪ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزاي ﺟﻤﻊ آوري ﺷﺪه از ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ، 
از %( 9/8)اﻳﺰوﻟﻪ  62از ﺑﺨﺶ ﻋﻔﻮﻧﻲ، 
از ﺑﺨﺶ اﻋﺼﺎب، ﺟﺪا ﺳﺎزي %( 1
  ﺟﺪول ﻓﺮاواﻧﻲ اﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﺟﻤﻊ آوري ﺷﺪه ﺑﺮ ﺣﺴﺐ ﺑﺨﺶ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﻲ
  ﺟﺮاﺣﻲ اﻋﺼﺎب  ﺟﺮاﺣﻲ  
  21  62
  %(4/5)  %(9/8)  
  
و 
ر واي
 86
ﺗﻮزﻳﻊ ﻓﺮاواﻧﻲ ﻧﻤﻮﻧﻪ: 2-5ﻧﻤﻮدار 
:آوري ﺷﺪه ﺑﺮ اﺳﺎس ﺑﺨﺶ ﺟﺪا ﺷﺪه ﻫﺎي ﺟﻤﻊ ﻓﺮاواﻧﻲ اﻳﺰوﻟﻪ
%( 22/9)اﻳﺰوﻟﻪ  16از ﺑﺨﺶ داﺧﻠﻲ، %( 42/1)اﻳﺰوﻟﻪ 
/5)اﻳﺰوﻟﻪ 4از ﺑﺨﺶ ﺟﺮاﺣﻲ اﻋﺼﺎب و %( 4/5)اﻳﺰوﻟﻪ 
  
: 
اﻋﺼﺎب  ﻣﺮاﻗﺒﺖ وﻳﮋه  ﻋﻔﻮﻧﻲ  داﺧﻠﻲ
  4  99  16  46
%(1/5)  %(73/2)  %(22/9)  %(42
"ا! لزادرارن
ﺗﻮزﻳﻊ  - 3-5
 662از 
 46، وﻳﮋه ﻬﺎيﻣﺮاﻗﺒﺘ
 21ﻲ، ﺑﺨﺶ ﺟﺮاﺣ
(1-4ﺟﺪول . )ﺷﺪه اﺳﺖ
 1- 5ﺟﺪول 
  ﻓﺮاواﻧﻲ ﺑﺨﺶ
  ﺗﻌﺪاد اﻳﺰوﻟﻪ ﺟﺪا ﺷﺪه
/1)  درﺻﺪاﻳﺰوﻟﻪ ﺟﺪا ﺷﺪه
  662  ﺗﻌﺪاد ﻛﻞ
  
  
  
%00.0
%00.5
%00.01
%00.51
%00.02
%00.52
%00.03
%00.53
%00.04
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  :ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﻫﺎيﺗﺎﺋﻴﺪ اﻳﺰوﻟﻪ - 4-5
ﺑﺮرﺳﻲ ﻫﺎ ﺷﺎﻣﻞ اﻳﻦ ﺗﺴﺖ. ﻫﺎي ﻣﻴﻜﺮوب ﺷﻨﺎﺳﻲ و ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ ﻣﺨﺘﻠﻒ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪﺗﺴﺖﻫﺎ از اﻳﺰوﻟﻪ ﺗﺄﻳﻴﺪﺟﻬﺖ 
، ﺑﺮرﺳﻲ  FO، ﺗﺴﺖISTاﻛﺴﻴﺪاز، واﻛﻨﺶ در ﻣﺤﻴﻂ  ﻛﺎﻧﻜﻲ آﮔﺎر، ﺗﺴﺖ ﻣﺤﻴﻂ ﻣﻚرﺷﺪ در ﻣﻴﻜﺮوﺳﻜﻮﭘﻲ، 
 در ﻣﺤﻴﻂ ﻣﻮﻟﺮ ﻫﻴﻨﺘﻮن آﮔﺎر ﮕﻤﺎنو ﺗﻮﻟﻴﺪ ﭘﻴ ، رﺷﺪ در ﻣﺤﻴﻂ ﺳﻴﺘﺮﻳﻤﻴﺪ آﮔﺎرﮔﺮاددرﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ 24ﺗﺤﺮك، رﺷﺪ در 
  . ﺑﻮد
  
  
  KLA/KLA IST،  FO، آزﻣﻮن  MISﻣﺤﻴﻂ  : از راﺳﺖ ﺑﻪ ﭼﭗ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ. ﻫﺎي ﻓﻨﻮﺗﻴﭙﻲآزﻣﺎﻳﺶ :1-5ﺗﺼﻮﻳﺮ 
  
 
 
 
 :ﺑﻴﻮﺗﻴﻜﻲﺗﻌﻴﻴﻦ ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ آﻧﺘﻲ - 5-5
در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ .ﺑﻴﺎن ﺷﺪه اﺳﺖ 2- 4در ﺟﺪولﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﻫﺎي  ﺑﻴﻮﺗﻴﻜﻲ اﻳﺰوﻟﻪآﻧﺘﻲ اﻟﮕﻮي ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ
ﻣﻴﺰان  و ﻛﻤﺘﺮﻳﻦ%( 35)و ﺳﻔﻮﺗﺎﻛﺴﻴﻢ %( 89/5)ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﺳﻔﭙﻮدوﻛﺴﻴﻢ  آﻧﺘﻲ ﺑﻪ ﻣﺮﺑﻮط ﻣﻴﺰان ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ
  .ﮔﺰارش ﺷﺪ%( 63/5)ﺳﻔﺘﺎزﻳﺪﻳﻢ  ﺑﻪ ﻣﺮﺑﻮط ﻣﻘﺎوﻣﺖ
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  در اﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزاي ﺟﺪا ﺷﺪه در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  LBSEﺑﺮرﺳﻲ ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮي اﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﻣﻮﻟﺪ: 2-5ﺟﺪول 
  ﻣﻘﺎوم  ﺑﻴﻮﺗﻴﻚآﻧﺘﻲ
  )%(ﺗﻌﺪاد 
  ﺣﺪواﺳﻂ
  )%(ﺗﻌﺪاد 
  ﺣﺴﺎس
  )%(ﺗﻌﺪاد 
  4%( 1/5)  0  262%( 89/5)  ﺳﻔﭙﻮدوﻛﺴﻴﻢ
  22%( 8/3) 301%( 83/7) 141%( 35)  ﺳﻔﻮﺗﺎﻛﺴﻴﻢ
  56%( 42/4)   87%( 92/4)  321%( 64/2)  ﺳﻔﺘﺮﻳﺎﻛﺴﻮن
  101%( 83)  56%( 42/4)  001%( 73/6)  آزﺗﺮوﻧﺎم
  351%( 75/5)  61%( 6)  79%( 63/5)  ﺳﻔﺘﺎزﻳﺪﻳﻢ
 
   )dohteM ksiD denibmoC(:  LBSE ﻧﺘﺎﻳﺞ آزﻣﻮن ﺗﺎﻳﻴﺪي ﺗﻮﻟﻴﺪ -1- 5-5
ﻣﺠﺎورت دﻳﺴﻜﻬﺎي ﻣﺬﻛﻮر  در ﺳﻔﻮﺗﺎﻛﺴﻴﻢ و ﺳﻔﺘﺎزﻳﺪﻳﻢ ﻣﻴﻜﺮوﮔﺮﻣﻲ 03 دﻳﺴﻜﻬﺎي از ﺗﺮﻛﻴﺒﻲ دﻳﺴﻚ روش در
 ﻫﺎﻟﻪ ﻋﺪم ﻗﻄﺮ ﻛﻪ ﺻﻮرﺗﻲ در . ﺷﺪ آﮔﺎر اﺳﺘﻔﺎده ﻫﻴﻨﺘﻮن ﻣﻮﻟﺮ ﻣﺤﻴﻂ اﺳﻴﺪ در ﻣﻴﻜﺮوﮔﺮم ﻛﻼوﻻﻧﻴﻚ 01 ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه
 ﻣﻮﻟﺪ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻴﻠﻲ ﻣﺘﺮ و ﻳﺎ  5 اﺳﻴﺪ در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﺑﺪون آن ﻛﻼوﻻﻧﻴﻚ ﺷﺎﻣﻞ دﻳﺴﻜﻬﺎي در اﻃﺮاف رﺷﺪ
 57اﻳﺰوﻟﻪ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا،  662 در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ از. ﺷﻮد ﻣﻲ ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ در وﺳﻴﻊ ﻃﻴﻒ ﺘﺎﻣﺎزﺑﺘﺎﻻﻛ
  .ﮔﺰارش ﺷﺪﻧﺪ  LBSEاﻳﺰوﻟﻪ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻛﻨﻨﺪه داراي%( 82/6)
  
  
 LBSEﻣﻮﻟﺪ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﺗﺴﺖ ﺗﺎﻳﻴﺪي ﻓﻨﻮﺗﻴﭙﻲ ﺟﻬﺖ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ اﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎي : 2-5ﺗﺼﻮﻳﺮ 
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  :ﺑﺮاي ﺟﺪا ﺳﺎزي ژﻧﻬﺎي ﻛﺪ ﻛﻨﻨﺪه RCP آزﻣﺎﻳﺶ - 6-5
ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎي   sLBSEدر اﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎي  ﻣﻮﻟﺪ VHSalb و METalb ﻫﺎيژن در اداﻣﻪ ﺟﺪاﺳﺎزي
اﻳﺰوﻟﻪ  02، sLBSEﻣﻮﻟﺪ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا اﻳﺰوﻟﻪ  57از . اﻧﺠﺎم ﺷﺪ RCPاﺧﺘﺼﺎﺻﻲ و ﺑﺎ اﻧﺠﺎم آزﻣﻮن 
ﺟﺪول ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ  .ﺑﻮدﻧﺪ    VHSalbﺣﺎﻣﻞ ژن%( 01/7)اﻳﺰوﻟﻪ ﺣﺎﻣﻞ ژن  8، و  METalbﺣﺎﻣﻞ ژن%( 62/7)
  .آﻣﺪه اﺳﺖ 3-4ﻓﺮاواﻧﻲ ژﻧﻬﺎ در ﺟﺪول 
  
  LBSEﻣﻮﻟﺪ  آﺋﺮوژﻳﻨﻮزايدر اﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس VHSalb و METalbﻓﺮاواﻧﻲ ژﻧﻬﺎي  : 3-5ﺟﺪول 
 درﺻﺪ ﺗﻌﺪاد ژن
 %(62/7)  02 METalb
 %(01/7) 8 VHSalb
  
 
  
 ;ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ: 1ﺳﺘﻮن  ;ﻣﺎرﻛﺮ AND:  Mﺳﺘﻮن  . METalbاز ﻧﻈﺮ ﺣﻀﻮر ژن RCP ﻣﺤﺼﻮل  : ﺳﻤﺖ ﭼﭗ :3-5ﺗﺼﻮﻳﺮ
 ANDﺑﺪون  RCPواﻛﻨﺶ :  5ﺳﺘﻮن  ;ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻣﺜﺒﺖ: 4و  3ﺳﺘﻮن  ;( 22952CCTA iloc.E)ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻨﻔﻲ  :2ﺳﺘﻮن
 ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻣﻨﻔﻲ:  6ﺳﺘﻮن   ;اﻟﮕﻮ
 alleisbelK) ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ :7ﺳﺘﻮن ;ﻣﺎرﻛﺮ AND :  Mﺳﺘﻮن   VHSalbاز ﻧﻈﺮ ﺣﻀﻮر ژن RCP ﻣﺤﺼﻮل : ﺳﻤﺖ راﺳﺖ
 ; ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻣﺜﺒﺖ: 01و 9ﺳﺘﻮن  ;( 22952CCTA iloc.E)ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻨﻔﻲ  8ﺳﺘﻮن  ;(306007CCTA ainomuenp
  ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻣﻨﻔﻲ:  21ﺳﺘﻮن ;اﻟﮕﻮ ANDﺑﺪون  RCPواﻛﻨﺶ : 11ﺳﺘﻮن 
  
  27
 
  
  
  )ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺗﻮاﻟﻲ  - 7- 5 gnicneuqeS(:
در اداﻣﻪ ﺑﺎ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺗﻮاﻟﻲ اﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﻣﺜﺒﺖ از ﻧﻈﺮ ﺣﻀﻮر ژن ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﻳﺪ ﻛﻪ اﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﺣﺎﻣﻞ ژن 
%( 6/7) 1-VHSalb  از ﻧﻮع  VHSalb و اﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﻣﻮﻟﺪ  %(62/7)  1-METalb ﻫﻤﮕﻲ از ﻧﻮع    METalb
ﻧﺘﺎﻳﺞ . آﻣﺪه اﺳﺖ 4- 4ﺟﺪول ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻓﺮاواﻧﻲ ﻫﺮ ﻳﻚ از ژﻧﻬﺎ در ﺟﺪول . ﺑﻮدﻧﺪ%( 4)  21-VHSalbو
ﺑﺎ ژن ﻫﺎي ﺳﻮﻳﻪ ﻫﺎي اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﺛﺒﺖ ﺷﺪه در   1-VHSalb و  21-VHSalb،1-VHSalb ژن ﻫﺎي   tnemngila
  . آورده ﺷﺪه اﺳﺖ 6-4و  5- 4،  4- 4در ﺷﻜﻞ ﻫﺎي   IBCN
  
  ﺑﻌﺪ از ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺗﻮاﻟﻲ ژﻧﻬﺎي ﻛﺪ ﻛﻨﻨﺪه آﻧﻬﺎVHSalb و METalbﻓﺮاواﻧﻲ ژﻧﻬﺎي  : 4-5ﺟﺪول 
  ژن  ﺗﻌﺪاد ﻣﺜﺒﺖ  ﺗﻌﺪاد ﻣﻨﻔﻲ  درﺻﺪ
 1-VHSalb  5  07  %(6/7)
  21-VHSalb  3  27  %(4)
 1-METalb  02  55  %(62/7)
  
  
  
 73 
 
  
 ﺮﻳﻮﺼﺗ5 -4  :Alignment  نژblaSHV-1 
  
  
  
  
   ﺮﻳﻮﺼﺗ5 -5  :Alignment  نژblaTEM-1 
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 21-VHSalb  ژن tnemngilA : 6- 5ﺗﺼﻮﻳﺮ 
 
 ﺑﺮ ﺣﺴﺐ ﻧﻮع ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲVHSalb و METalbﻫﺎي اﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﺣﺎﻣﻞ ژﻧﻬﺎي  ﺗﻮزﻳﻊ ﻓﺮاواﻧﻲ ﻧﻤﻮﻧﻪ:  5 – 5ﺟﺪول 
  ژن  )%(ﻧﻤﻮﻧﻪ  
ﺑﺮوﻧﻜﻮ   زﺧﻢ  ﺧﻠﻂ  ﺗﺮاﺷﻪ  ﻣﺠﻤﻮع
  آﻟﻮﺋﻮﻻر ﻻواژ
  ادرار  ﺧﻮن
 1-VHSalb  1%( 02)  3%( 06)  0  0  0  1( 02)%    5%( 001)
 21-VHSalb   1%(33/3)  2%( 66/6)  0  0  0  0  3%( 001)
 02%( 001)
  
 1-METalb  5%( 52)   7%(53)  2%( 01)  3%( 51)  1%( 5)  2%( 01)
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ﺑﺮ ﺣﺴﺐ ﺑﺨﺶ ﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻫﺎي VHSalb و METalbﺗﻮزﻳﻊ ﻓﺮاواﻧﻲ اﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﺣﺎﻣﻞ ژن ﻫﺎي ﺣﺎﻣﻞ ژﻧﻬﺎي :  6-5ﺟﺪول 
  ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
  ژن  )%(ﺑﺨﺶ  
 ﻣﺮاﻗﺒﺘﻬﺎي وﻳﮋه  داﺧﻠﻲ  ﺟﺮاﺣﻲ  ﺟﺮاﺣﻲ اﻋﺼﺎب  اﻋﺼﺎب  ﻋﻔﻮﻧﻲ  ﻣﺠﻤﻮع
 1-VHSalb  2%( 04)  0  0  0  0  3%( 06)  5%( 001)
 21-VHSalb  0  3%( 001)  0  0  0  0  3%( 001)
 
 02(001)
  
 4%( 02)
  
 1%( 5)  0
  
 1-METalb  9%( 54)  6%( 03)  0
  
  
          -8- 5 RCP-PER
در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺘﻌﻠﻖ ﺑﻪ  LBSEﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ در ﻣﺠﻤﻮع اﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﻣﻮﻟﺪ   RCP-PERﺑﺮرﺳﻲ ﻧﺘﺎﻳﺞ آزﻣﻮن
ﺗﻌﺪاد و درﺻﺪ . ﺑﻮدﻧﺪ( 4-%5/3 ) Dو (01-%31/3)  C،( 52-%33) B،(63- %84) Aﻛﻠﻮن ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ  4
 .ﻣﺨﺘﻠﻒ آﻣﺪه اﺳﺖ 7-  4ﻛﻠﻮﻧﻬﺎي ﺟﺪا ﺳﺎزي ﺷﺪه در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در ﺟﺪول 
 LBSEدر اﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزاي ﻣﻮﻟﺪ   RCP-PERﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از آزﻣﻮن:  7-5ﺟﺪول
  ﻛﻠﻮن  ﺗﻌﺪاد  درﺻﺪ
 A  63  %(84)
  B  52  %(33/3)
 C  01  %(31/3)
  D  4  %(5/3)
  ﺟﻤﻊ ﻛﻞ  57  001
 
ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻛﻠﻮﻧﻬﺎي ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﺷﺪه در اﻳﻦ   LBSEﺑﻴﺸﺘﺮ اﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻛﻨﻨﺪه ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﻛﻪ
ﺗﻮزﻳﻊ ﻓﺮاواﻧﻲ ﻛﻠﻮﻧﻬﺎي ﺟﺪا ﺳﺎزي  8- 4ﺟﺪول. ﺟﺪاﺳﺎزي ﺷﺪﻧﺪ%( 94/3)ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ از ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺑﻮﻋﻠﻲ ﻗﺰوﻳﻦ 
 .ﺷﺪه در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ را از ﻣﺮاﻛﺰ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﻲ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ را ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دﻫﺪ
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  در ﻣﺮاﻛﺰ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﻲ اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  RCP-PERاز آزﻣﻮن ﻓﺮاواﻧﻲ ﻛﻠﻮﻧﻬﺎي ﺟﺪا ﺳﺎزي ﺷﺪه ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺣﺎﺻﻞ :  8 -5ﺟﺪول
  ﻛﻠﻮن  ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن  ﻣﺠﻤﻮع
  ﺑﻮﻋﻠﻲ  ﻛﻮﺛﺮ  ﻗﺪس  رﺟﺎﻳﻲ  اﻣﺎم ﺣﺴﻴﻦ
 A  71%( 22/7)  01%( 31/3)  0%( 0)  3%( 4)   6%(8) 63
  B  9%( 21)   4%(5/3)  1%( 1/3)  1%( 1/3)  01%( 31/3)  52
  C  8%( 01/7)  1%( 1/3)   0%(0)  0%( 0)   1%(1/3)  01
  D  3%( 4)  0%( 0)  0%( 0)  0%( 0)  1%( 1/3)  4
  ﺟﻤﻊ ﻛﻞ  73%( 94/3)  51%( 02)  1%( 1/3)   4%(5/3)  81%( 42)  57
  
  
 
  
  ﻣﺜﺒﺖ در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  LBSEﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي  RCP-PERﻧﺘﻴﺠﻪ آزﻣﻮن :7-5ﺗﺼﻮﻳﺮ 
ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﺑﻴﺸﺘﺮ از  1-METalbدر اداﻣﻪ ﺑﺎ ﺑﺮرﺳﻲ ﺣﻀﻮر ژﻧﻬﺎي ﺟﺪا ﺳﺎزي ﺷﺪه در ﻛﻠﻮﻧﻬﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﻛﻪ ژن 
ﺟﺪا ﺳﺎزي %( 2/7)  Bو%( 4) Aﺑﻴﺸﺘﺮ از ﻛﻠﻮﻧﻬﺎي   1-VHSalbﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ژن . ﺟﺪاﺳﺎزي ﺷﺪﻧﺪ%( 8) Bو %( 41/7) Aﻛﻠﻮن 
  .ﺟﺪا ﺳﺎزي ﺷﺪ%( 2/7) Bﺑﻴﺸﺘﺮ از اﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﻣﺘﻌﻠﻖ ﺑﻪ ﻧﻮع   21-VHSalbﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ژن . ﮔﺮدﻳﺪ
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           در اﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﻣﺘﻌﻠﻖ ﺑﻪ ﻛﻠﻮن ﻫﺎي ﺟﺪا ﺳﺎزي ﺷﺪه در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 1-METalbﺗﻮزﻳﻊ ﻓﺮاواﻧﻲ ژن :  9-5ﺟﺪول 
  ﻛﻠﻮن METalbژن   ﻣﺠﻤﻮع
  ﻣﺜﺒﺖ   ﻣﻨﻔﻲ
 A 11%( 41/7)   52%( 33/3)  63%(84)
  B  6%( 8)   91%(52/3)  52%(33/3)
  C  2%( 2/7)  8%( 01/7)  01%(31/3)
  D  1%( 1/3)  3%( 4)  4%(5/3)
  ﺟﻤﻊ ﻛﻞ  02 %(62/7)  55%( 37/3)  57%(001)
 
  در اﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﻣﺘﻌﻠﻖ ﺑﻪ ﻛﻠﻮن ﻫﺎي ﺟﺪا ﺳﺎزي ﺷﺪه در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  1-VHSalb ﺗﻮزﻳﻊ ﻓﺮاواﻧﻲ ژن:  01-5ﺟﺪول 
  ﻛﻠﻮن  1-VHSalbژن   ﻣﺠﻤﻮع
  ﻣﺜﺒﺖ  ﻣﻨﻔﻲ
 A  3%( 4)  33%( 44)  63%( 84)
  B  2%( 2/7)  32%( 03/7)  52%( 33/3)
  C  0 %(0)  01%( 31/3)  01%( 31/3)
  D  0 %(0)  4%( 5/3)  4%( 5/3)
  ﺟﻤﻊ ﻛﻞ  5%( 6/7)  07%( 39/3)  57%( 001)
  
  در اﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﻣﺘﻌﻠﻖ ﺑﻪ ﻛﻠﻮن ﻫﺎي ﺟﺪا ﺳﺎزي ﺷﺪه در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 21-VHSalb ﺗﻮزﻳﻊ ﻓﺮاواﻧﻲ ژن :11 -5ﺟﺪول 
  ﻛﻠﻮن 21-VHSalbژن   ﻣﺠﻤﻮع
  ﻣﺜﺒﺖ  ﻣﻨﻔﻲ
 A  1%( 1/3)  53%( 64/7)   63%( 84)
  B  2%( 2/7)  32%( 03/7)  52%( 33/3)
  C  0 %(0)  01%( 31/3)  01%( 31/3)
 D  0 %(0)  4%( 5/3)  4%( 5/3)
  ﺟﻤﻊ ﻛﻞ    3%( 4)  27%(69)  57%( 001)
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  ﺷﺸﻢﻓﺼﻞ 
  يﺑﺤﺚ وﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﻴﺮ
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ﻳﻜﻲ از ﻋﻠﻞ اﺻﻠﻲ ﻋﻔﻮﻧﺘﻬﺎي ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﻲ ﺷﺎﻣﻞ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﻲ، ﻋﻔﻮﻧﺖ ادراري و ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﻤﻲ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا 
اﻳﻦ . ﺑﻮﻳﮋه در ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ ﻧﻘﺺ اﻳﻤﻨﻲ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺑﻴﻤﺎران ﻧﻮﺗﺮوﭘﻨﻲ ﻳﺎ ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻲ ﺷﻮداﻳﻦ ﻋﻔﻮﻧﺘﻬﺎ  .اﺳﺖ
ﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت  .(201)ارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ ﻳﻚ ﻋﻠﺖ ﺷﺎﻳﻊ ﻣﺮگ و ﻣﻴﺮ در ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺴﺘﺮي و دﭼﺎر ﻧﻘﺺ اﻳﻤﻨﻲ اﺳﺖ
وﻣﺖ داروﻳﻲ اﭘﻴﺪﻣﻴﻮﻟﻮژﻳﻜﻲ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه در ﺳﺮاﺳﺮ ﺟﻬﺎن اﺛﺒﺎت ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ ﻣﻴﺰان ﺷﻴﻮع اﻟﮕﻮﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﻘﺎ
از ﻳﻚ ﻛﺸﻮر ﺗﺎ ﻛﺸﻮر دﻳﮕﺮ، از ﻳﻚ ﻣﻨﻄﻘﻪ ﺟﻐﺮاﻓﻴﺎﻳﻲ ﺗﺎ ﻣﻨﻄﻘﻪ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا در ﺳﻮﻳﻪ ﻫﺎي 
 (.301)ﺟﻐﺮاﻓﻴﺎﻳﻲ دﻳﮕﺮ و ﺣﺘﻲ ﻣﺎ ﺑﻴﻦ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻳﻚ ﻧﺎﺣﻴﻪ ﺟﻐﺮاﻓﻴﺎﻳﻲ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﺘﻔﺎوت ﺑﺎﺷﺪ 
ﻃﻴﻒ ﮔﺴﺘﺮده اي از ﻋﻮاﻣﻞ ﺿﺪ  زﻳﺎد در ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻫﺎي ﻣﺮاﻗﺒﺖ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﻲ و ﻣﻌﺮﻓﻲ دﺳﺘﺎوردﻫﺎيﻋﻠﻴﺮﻏﻢ 
اﻳﺠﺎد ﻛﻨﻨﺪه ﻋﻔﻮﻧﺖ در ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺴﺘﺮي در ﺑﺨﺶ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ  راﻳﺞﻣﻴﻜﺮوﺑﻲ، اﻳﻦ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻫﻤﭽﻨﺎن از ﻋﻮاﻣﻞ 
در ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻫﺎي آﻧﺘﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻜﻲ و ﻋﻠﺖ ﻫﺎي آن ﺧﻴﻠﻲ ﻣﻮرد ﺗﻮﺟﻪ اﺳﺖ (. 401)ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
ﺑﺎﻛﺘﺮي ﺑﻪ  اﻳﻦ اﻓﺰون روز ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ. و ﺷﺪه اﺳﺖو در ﻣﻮارد ﺑﺴﻴﺎري درﻣﺎن ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ ﺷﻜﺴﺖ روﺑﺮ
درﻣﺎن  .ﺷﻮدﭼﻨﺪان ﻣﻲ دو آن ﻣﻘﺎوﻣﺖ اﻫﻤﻴﺖ ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎم ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﺧﺼﻮص ﺑﻪ و ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﺎﺋﻲ دارو ﻫﺎي ﺿﺪ
ﺑﻪ ﻋﻠﺖ وﺟﻮد ﻣﻘﺎوﻣﺖ ذاﺗﻲ و اﻛﺘﺴﺎﺑﻲ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ آﻧﺘﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻜﻬﺎي راﻳﺞ ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده در ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا 
ﻫﺎ ﺑﻪ ﺻﻮرت ذاﺗﻲ ﺑﻪ داﻣﻨﻪ وﺳﻴﻌﻲ از ﻧﻪ ﺗﻨﻬﺎ اﻳﻦ ﺑﺎﻛﺘﺮي .(501)ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺑﻪ ﻃﻮر ﻓﺰاﻳﻨﺪه اي ﭘﻴﭽﻴﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ
ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎز ﻫﺎي  .(601)ﻛﻨﻨﺪﺑﻠﻜﻪ ﺗﻮاﻧﺎﻳﻲ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻘﺎوﻣﺖ را ﻫﻨﮕﺎم درﻣﺎن ﻛﺴﺐ ﻣﻲ ،ﻫﺎ ﻣﻘﺎوﻣﻨﺪآﻧﺘﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ
آﻧﺰﻳﻢ ﻫﺎﻳﻲ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻛﻪ ﻋﺎﻣﻞ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﻳﻨﻬﺎي ﮔﺴﺘﺮده ﻃﻴﻒ ﻣﺎﻧﻨﺪ  )sLBSE(وﺳﻴﻊ اﻟﻄﻴﻒ 
اﺷﺮﺷﻴﺎﻛﻮﻟﻲ  ﭼﻨﻴﻦ آﻧﺰﻳﻢ ﻫﺎﻳﻲ ﻣﻌﻤﻮﻻ در ﻛﻠﺒﺴﻴﻼ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﻴﻪ و .ﺳﻔﻮﺗﺎﻛﺴﻴﻢ، ﺳﻔﺘﺮﻳﺎﻛﺴﻮن و ﺳﻔﺘﺎزﻳﺪﻳﻢ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ
  .(701)ﻳﺎﻓﺖ ﺷﺪه اﻧﺪﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا اﺧﻴﺮا ﺑﺎ ﺷﻴﻮع ﻛﻤﺘﺮ در  ﻳﺎﻓﺖ ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ و
در ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﻬﺎ ﻣﻲ   sLBSEﮔﺴﺘﺮش ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻫﺎي ﻣﻮﻟﺪ ﻳﻚ ﻧﮕﺮاﻧﻲ ﻣﻬﻢ، .ﻣﻬﻢ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ  sLBSE ﻟﻴﺪﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﺗﻮ 
دﻳﮕﺮ ﻧﮕﺮاﻧﻲ ﻣﻬﻢ در اﻳﻦ زﻣﻴﻨﻪ ﺷﻜﺴﺖ در درﻣﺎن ﺑﻪ  .ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﮔﺴﺘﺮش ﻗﺎﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈﻪ آﻧﻬﺎ ﻣﻲ ﮔﺮدد
اﺳﺘﻔﺎده  (.801)د ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪدﻧﺒﺎل اﺑﺘﻼ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي ﻧﺎﺷﻲ از ارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ ﻫﺎي ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ ﻋﻠﺖ اﻧﺘﺨﺎﺑﻬﺎي درﻣﺎﻧﻲ ﻣﺤﺪو
 gurditluM( ﺑﻲ روﻳﻪ ﻳﺎ اﺷﺘﺒﺎه از آﻧﺘﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﻫﺎي ﺿﺪ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎﺳﻲ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ اﻳﺠﺎد ﺳﻮﻳﻪ ﻫﺎي
ﺷﺪه ﻛﻪ ﻣﻮﺟﺐ ﻣﺤﺪودﻳﺖ در اﻧﺘﺨﺎب داروﻫﺎي ﻣﻨﺎﺳﺐ ﺟﻬﺖ درﻣﺎن ﺷﺪه اﺳﺖ  RDM )ecnatsiser
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ﻳﻚ ﻣﻮﺿﻮع ﻧﮕﺮاﻧﻲ ﺟﺪي ﺑﺮاي ﭘﺰﺷﻜﺎن و ﻣﺘﺨﺼﺼﺎن ﻛﻨﺘﺮل  sLBSEﻇﻬﻮر در ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ  (.901و801)
   .ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﺤﺴﻮب ﻣﻲ ﺷﻮد
ﻫﺎي ﺑﻪ ﻛﺎر رﻓﺘﻪ در اﻳﻦ  ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ آﻧﺘﻲ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ درﺻﺪ ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦﻣﻄﺎﻟﻌﻪ،  ﺑﺮ اﺳﺎس ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از اﻳﻦ
ﻃﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺗﻲ  .درﺻﺪ ﮔﺰارش ﮔﺮدﻳﺪ%( 35)درﺻﺪ و ﺳﻔﻮﺗﺎﻛﺴﻴﻢ ﺑﺎ %( 89/5)ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺳﻔﭙﻮدوﻛﺴﻴﻢ ﺑﺎ 
ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه از ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا س ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎ اﻳﺰوﻟﻪ 801ﺑﺮ روي  2102ﻛﻪ ﺻﺎدﻗﻲ و ﻫﻤﻜﺎران در ﺳﺎل 
ﺑﻴﻮﺗﻴﻜﻲ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ  درﺻﺪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ آﻧﺘﻲ. ﭘﻨﻢ ﺑﻮدﻧﺪاﻳﺰوﻟﻪ ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ اﻳﻤﻲ 04ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺷﻬﺮ اراك اﻧﺠﺎم دادﻧﺪ، 
% 92/6، %51/7، %73، %11/1ﻓﻠﻮﻛﺴﺎﺳﻴﻦ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﺎ ﭘﻨﻢ، ﺟﻨﺘﺎﻣﺎﻳﺴﻴﻦ، ﺳﻔﺘﺎزﻳﺪﻳﻢ و ﺳﻴﭙﺮوآﻣﻴﻜﺎﺳﻴﻦ، اﻳﻤﻲ
اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ ﻣﻴﺰان  98در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ دﻳﮕﺮي ﻛﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﻓﻮﻻدي و ﻫﻤﻜﺎران در ﺳﺎل  (.78)ﮔﺰارش ﺷﺪ% 71/6و 
% 66/4، % 02/9، %  34/6ﺳﻔﺘﺮﻳﺎﻛﺴﻮن ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﺎ  ﺳﻔﺘﺎزﻳﺪﻳﻢ، ﻫﺎي ﺳﻔﻮﺗﺎﻛﺴﻴﻢ ، ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ آﻧﺘﻲ
ﺟﻨﺘﺎﻣﺎﻳﺴﻴﻦ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ  ﺗﺘﺮاﺳﻴﻜﻠﻴﻦ، ﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻴﺰان ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ آﻧﺘﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﻫﺎي آﻣﻴﻜﺎﺳﻴﻦ،دراﻳﻦ ﻣ .ﺑﻮد
اﻧﺠﺎم  0102اي ﻛﻪ ﺻﺎدري و ﻫﻤﻜﺎران در ﺳﺎل  در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ(. 88)ﮔﺰارش ﮔﺮدﻳﺪ% 52/5و % 68/4،%71/3ﺑﺮاﺑﺮ 
ﺿﻤﻦ در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻴﺰان در . ﺑﻮد %(37)دادﻧﺪ، ﻣﻴﺰان ﻣﻘﺎوﻣﺖ  ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ آﻧﺘﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﻫﺎي ﺳﻔﺘﺎزﻳﺪﻳﻢ ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﺎ 
، %68، %37و ﺳﻴﭙﺮوﻓﻠﻮﻛﺴﺎﺳﻴﻦ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﺎ  ﺟﻨﺘﺎﻣﺎﻳﺴﻴﻦ، ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ آﻧﺘﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﻫﺎي آﻣﻴﻜﺎﺳﻴﻦ،
%( 82/6)اﻳﺰوﻟﻪ  57اﻳﺰوﻟﻪ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺟﺪا ﺷﺪه، ﺗﻌﺪاد  662در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ از ﻣﺠﻤﻮع  (.98)ﮔﺰارش ﮔﺮدﻳﺪ% 55و 
ﺗﻮﺳﻂ ﻓﺮﺷﺎد زاده و  4102در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﻛﻪ در ﺳﺎل . ﺑﻮدﻧﺪ ﻣﺜﺒﺖ  sLBSEداراي اﻟﮕﻮي ﻓﻨﻮﺗﻴﭙﻲ ﺗﻮﻟﻴﺪ
ي ﺟﺪا ﺷﺪه از ﺑﻴﻤﺎران آﺋﺮوژﻳﻨﻮزااﻳﺰوﻟﻪ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس  581ﻫﻤﻜﺎران در اﻫﻮاز اﻧﺠﺎم ﭘﺬﻳﺮﻓﺖ از ﻣﺠﻤﻮع 
در ﺳﺎﻳﺮ ﻧﻘﺎط ﺟﻬﺎن، ﻧﺘﺎﻳﺞ (. 29)ﻣﺜﺒﺖ را ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ  sLBSEﻓﻨﻮﺗﻴﭗ%( 15/9)اﻳﺰوﻟﻪ  69ﺳﻮﺧﺘﮕﻲ ﺗﻌﺪاد 
و ﻫﻤﻜﺎران در ﺑﻨﮕﻼدش در   mugeBر ﭘﺎﻳﻴﻦ ﺗﺮي ﺑﺮﺧﻮردار ﺑﻮد ﺑﻪ ﻃﻮري ﻛﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ از آﻣﺎ
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ در (. 011)ﮔﺰارش ﮔﺮدﻳﺪ% 73/8ﻣﺜﺒﺖ ﺑﺮاﺑﺮ  sLBSEﻣﻘﺪار اﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎي داراي ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ 3102ﺳﺎل 
در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ دﻳﮕﺮي ﻛﻪ (. 111)ﮔﺰارش ﮔﺮدﻳﺪ %24/3و ﻫﻤﻜﺎران اﻳﻦ ﻣﻴﺰان ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﺎ  airamahtneSﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
 %7/4ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﺎ   sLBSEو ﻫﻤﻜﺎران در ﻣﺼﺮ اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ ﻣﻴﺰان اﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎي داراي اﻟﮕﻮي ﻓﻨﻮﺗﻴﭙﻲ  rafaZﺗﻮﺳﻂ
در ﻫﻨﺪ اﻧﺠﺎم دادﻧﺪ ﻣﻴﺰان اﻳﺰوﻟﻪ  1102و ﻫﻤﻜﺎران در ﺳﺎل  ivedamUدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﻛﻪ (. 211)ﮔﺰارش ﮔﺮدﻳﺪ
و  drofdooWدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ دﻳﮕﺮي ﻛﻪ ﺗﻮﺳﻂ (. 311)ﮔﺰارش ﮔﺮدﻳﺪ % 91/4ﻣﺜﺒﺖ ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﺎ   sLBSEﻫﺎي
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ﮔﺰارش ﮔﺮدﻳﺪ ﻛﻪ ﭘﺎﻳﻴﻦ ﺗﺮ از ﻣﻘﺪار ﮔﺰارش ﺷﺪه در %( 3/7)ﻫﻤﻜﺎران در اﻧﮕﻠﺴﺘﺎن ﺻﻮرت ﭘﺬﻳﺮﻓﺖ اﻳﻦ ﻣﻘﺪار 
ﻧﺠﺎم ﺷﺪ از و ﻫﻤﻜﺎراﻧﺶ در ﭘﺎﻛﺴﺘﺎن ا  hallUﺗﻮﺳﻂ 9002در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﻛﻪ در ﺳﺎﻟﻬﺎي (. 411)اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻮد
از اﻳﻦ %  83/58اﻳﺰوﻟﻪ  83اﻳﺰوﻟﻪ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزاي ﺟﺪا ﺷﺪه از ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺨﺶ ﺳﻮﺧﺘﮕﻲ،  601ﻣﺠﻤﻮع 
ﺣﺎﺿﺮ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ اﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎي  ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ(. 39)ﺑﻮدﻧﺪ  sLBSEﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ داراي اﻟﮕﻮي ﻓﻨﻮﺗﻴﭙﻲ
 .ﺟﺪاﺳﺎزي ﮔﺮدﻳﺪﻧﺪ%( 22/7)و ادرار %( 23)ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ از ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺧﻮن   sLBSEﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس
ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ رﺳﺪ اﺳﺘﻔﺎده از اﺑﺰارﻫﺎي ﺗﻬﺎﺟﻤﻲ از ﺟﻤﻠﻪ ﻛﺎﺗﺘﺮﻫﺎي ادراري، ورﻳﺪي در ﺑﺮوز و اﻧﺘﺸﺎر ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي 
  sLBSEﻫﻤﭽﻨﻴﻦ در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻛﺜﺮ اﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس. ﻧﺎﺷﻲ از اﻳﻦ ارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ ﻫﺎي ﻣﻘﺎوم ﻧﻘﺶ دارد
ﺑﺴﺘﺮي ﻃﻮﻻﻧﻲ  .ﺟﻤﻊ آوري ﺷﺪﻧﺪ( %52/3)و داﺧﻠﻲ %( 44)ﺑﺨﺸﻬﺎي ﻣﺮاﻗﺒﺖ وﻳﮋه ﻣﺜﺒﺖ از ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺴﺘﺮي در 
، وﺧﻴﻢ ﺑﻮدن ﺣﺎل ﺑﻴﻤﺎران، ﻣﻮاﺟﻪ ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ UCIﻣﺪت ﺑﻴﻤﺎران در ﺑﺨﺶ ﻫﺎي ﺑﺤﺮاﻧﻲ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﻲ از ﺟﻤﻠﻪ 
دﻻﻳﻞ  آﻧﺘﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﻫﺎي وﺳﻴﻊ اﻟﻄﻴﻒ و ﺑﻪ ﻛﺎر ﺑﺮدن اﺑﺰارﻫﺎي ﺗﻬﺎﺟﻤﻲ درﻣﺎﻧﻲ ﻣﺜﻞ ﺗﺮاﺷﻪ و ﻛﺎﺗﺘﺮ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ از
  .ﻋﻤﺪه ﺷﻴﻮع ارﮔﺎﻧﻴﺰﻣﻬﺎي ﻣﻘﺎوم ﺑﺎﺷﺪ
اﻳﺰوﻟﻪ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس %( 82/6) 57از ﻣﺠﻤﻮع  sLBSEﺑﺮ روي اﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻛﻨﻨﺪه   RCPﺑﺎ اﻧﺠﺎم آزﻣﻮن 
  VHSalbﺣﺎﻣﻞ ژن %( 01/7)اﻳﺰوﻟﻪ  8و  METalb ﺣﺎﻣﻞ ژن%( 62/7)اﻳﺰوﻟﻪ 02، sLBSEآﺋﺮوژﻳﻨﻮزاي ﻣﻮﻟﺪ 
ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﻳﺪ ﻛﻪ ﺗﻤﺎم اﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎي داراي ژن  ژﻧﻬﺎي ﺟﺪاﺳﺎزي ﺷﺪهدر اداﻣﻪ ﺑﺎ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺗﻮاﻟﻲ  .ﺑﻮدﻧﺪ
%( 4)  21-VHSalbو %(6/7) 1-VHSalb از ﻧﻮع VHSalbو اﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﻣﻮﻟﺪ  1-METalbاز ﻧﻮع  METalb
اﻳﺰوﻟﻪ  571در   sLBSEﺑﻪ ﺑﺮرﺳﻲ ﺗﻮﻟﻴﺪ  0102و ﻫﻤﻜﺎران در ﺳﺎل   در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﻛﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﺷﺠﺎﻋﭙﻮر.ﺑﻮدﻧﺪ
داراي % 73/7اﻳﺰوﻟﻪ  66ﺟﺪا ﺷﺪه از اﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﭘﺮداﺧﺘﻨﺪ، ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﻛﻪ س آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎ
 ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ (.49)ﺑﻮدﻧﺪ  1-METalb واﺟﺪ ژن%( 51/51)اﻳﺰوﻟﻪ  01ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدﻧﺪ ﻛﻪ از اﻳﻦ ﻣﻴﺰان،   sLBSEاﻟﮕﻮي
ﻮدوﻣﻮﻧﺎس ﺳﻧﻤﻮﻧﻪ ﻛﻠﻴﻨﻴﻜﻲ  321ﺑﺮ روي  3102و ﻫﻤﻜﺎراﻧﺶ در ﺳﺎل  ﺑﻬﻤﻨﻲدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﻛﻪ ﺗﻮﺳﻂ 
 اﻳﺰوﻟﻪ 21 ،RCPﺑﻮدﻧﺪ ﻛﻪ ﺑﺎ اﻧﺠﺎم آزﻣﻮن   sLBSEﺗﻮﻟﻴﺪ ﻛﻨﻨﺪه %(71/98) اﻳﺰوﻟﻪ 22اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ،آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا 
ﺗﻮﺳﻂ ﺷﺎﻫﭽﺮاﻏﻲ و ﻫﻤﻜﺎران ﺑﺮ روي  9002در ﺑﺮرﺳﻲ ﻛﻪ در ﺳﺎل  .(69)ﺑﻮدﻧﺪ VHSalbداراي ژن  %01/57
، METalbاﻳﺰوﻟﻪ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزاي ﺟﺪا ﺷﺪه از دو ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن درﺗﻬﺮان اﻧﺠﺎم ﺷﺪ ژﻧﻬﺎي  006
، %71، %9، %22 ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ RCPﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ آزﻣﻮن . ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ BEValb و  REPalb ،VHSalb
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در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﻛﻪ (. 79)ﺑﻮدﻧﺪ  BEValb،REPalb  ، METalb،VHSalbداراي ژﻧﻬﺎي ﺑﺘﺎﻻﻛﺘﺎﻣﺎز از اﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎ % 42
ﺟﻬﺖ  ﻮزاﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻧﻤﻮﻧﻪ 252ﻫﻤﻜﺎران در ﻛﺮه ﺟﻨﻮﺑﻲ ﺑﺮ روي  و eeLﺗﻮﺳﻂ  5002در ﺳﺎل 
در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ژن .ﺻﻮرت ﭘﺬﻳﺮﻓﺖ ﺣﻀﻮر اﻳﻦ ژﻧﻬﺎ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﻧﮕﺮدﻳﺪ VHSalbو METalbﺗﺸﺨﻴﺺ ژﻧﻬﺎي 
  (.89)ﺟﺪاﺳﺎزي ﺷﺪﻧﺪ%( 31/1)  01-AXOalbو ژن%( 6/3)  1-ESPalb
ﺑﻮدﻧﺪ ﻛﻪ ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﻳﺪ ﺑﻴﺸﺘﺮ اﻳﺰوﻟﻪ ( D-A)ﻛﻠﻮن  4ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ   LBSEدر ﻣﺠﻤﻮع اﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻛﻨﻨﺪه
ﺑﻮدﻧﺪ ﻛﻪ ﺣﺎﻛﻲ از اﻧﺘﺸﺎر ﻛﻠﻮﻧﺎل اﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﻣﻮﻟﺪ %( 33/3) Bوﻛﻠﻮن %( 84) Aﻫﺎ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻛﻠﻮن ﻫﺎي 
در ﺳﺎﻳﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت در اﻳﺮان  LBSEاﻧﺘﺸﺎر ﻛﻠﻮﻧﺎل اﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﻣﻮﻟﺪ .در ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﻬﺎي ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﺳﺖ LBSE
ﻛﻪ ﻧﻴﺎزﻣﻨﺪ ﺗﻮﺟﻪ و ﺑﻪ ﻛﺎرﮔﻴﺮي ﻣﻨﺎﺳﺐ اﺑﺰارﻫﺎي ﻛﻨﺘﺮل ﻋﻔﻮﻧﺖ . و ﺳﺎﻳﺮ  ﻧﻘﺎط ﺟﻬﺎن ﻧﻴﺰ ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ
  .ﺟﻤﻌﻴﺖ ﺟﻬﺖ ﻛﻨﺘﺮل اﻧﺘﺸﺎر ﻫﺮ ﭼﻪ ﺑﻴﺸﺘﺮ آﻧﻬﺎﺳﺖ
 
 
  
  :ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﻴﺮي
و اﻟﮕﻮي اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻘﺎوﻣﺖ آﻧﺘﻲ  LBSEﻣﻮﻟﺪ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻪ اﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎي  ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺣﻀﻮر
ﻟﺰوم ﺗﺸﺨﻴﺺ اﻳﻦ آﻧﺰﻳﻢ ﻫﺎ و ﺗﻌﻴﻴﻦ اﻟﮕﻮي دﻗﻴﻖ ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ آﻧﺘﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻜﻲ اﻳﻦ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﻳﻨﻮزا ﺑﻴﻮﺗﻴﻜﻲ 
  .ﻲ ﺑﺎﺷﺪاﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎ ﺟﻬﺖ ﮔﺰارش ﺑﻪ ﺑﺎﻟﻴﻦ و اﻋﻤﺎل راﻫﻜﺎرﻫﺎي ﻣﻨﺎﺳﺐ درﻣﺎﻧﻲ وﻛﻨﺘﺮل ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺿﺮوري ﻣ
  
  :ﭘﻴﺸﻨﻬﺎدات
ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار  M-XTCو  BEV، REPاز ﺟﻤﻠﻪ  LBSEﭘﻴﺸﻨﻬﺎد ﻣﻲ ﮔﺮدد ﺳﺎﻳﺮ ژﻧﻬﺎي ﻛﺪ ﻛﻨﻨﺪه  - 1
 .ﮔﻴﺮﻧﺪ
ﺗﻌﻴﻴﻦ اﻟﮕﻮي ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ آﻧﺘﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻜﻲ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺳﺎﻳﺮ آﻧﺘﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﻫﺎي ﻣﺼﺮﻓﻲ و ﺑﺮرﺳﻲ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي  - 2
 .ﻣﻠﻜﻮﻟﻲ ﻛﺪ ﻛﻨﻨﺪه آﻧﻬﺎ ﺿﺮوري اﺳﺖ
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Introduction and Objectives : Pseudomonas aeruginosa is an opportunistic pathogen causing 
nosocomial infections, such as pneumonia, urinary tract infection, sepsis, burn and wound 
infections. Several studies have shown that extended-spectrum beta-lactamases (ESBLs) 
producing P. aeruginosa are rapidly increasing worldwide. The aim of this study was to 
determine frequency of blaTEM and blaSHV genes using the phenotypic and molecular methods. 
Materials and Methods : In this study, 266 P. aeruginosa isolates were collected from patients 
in Qazvin and Tehran hospitals. All isolates were initially screened for ESBL-production by disk 
diffusion method according to CLSI guideline and then were confirmed by a combination disk 
method. PCR and sequencing assay were performed for the presence of blaTEM and blaSHV genes. 
All producing isolates were typed by REP-PCR for colonality assessment.  
Result : Of 266 isolates, 75 isolates (28.6%) were positive for ESBL production among which 
20 (26.7%) isolates were positive for blaTEM-1 ،5 isolates (6.7%) for blaSHV-1, and 3 isolates (4%) 
for blaSHV-12 gene. REP-PCR showed that ESBL-producing isolates were belonged to 4 clones 
among that clone A (48%) and clone B (33%) were the most prevalent in this study. 
Conclusion : Considering the high frequency of extended spectrum β-lactamases producing 
isolates in the hospitals, initial identification and following of them are necessary to prevent 
more spread in the hospitals. The appropriate treatment methods and the rational use of 
antibiotics are also important. 
 
Keyword : Pseudomonas aeruginosa, ESBL ,blaTEM,blaSHV 
 
 
  89
 
  ﻤﻪ ﻴﺿﻤ
  :اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﻧﻴﻢ ﻣﻚ ﻓﺎرﻟﻨﺪ ﺳﻮﻟﻔﺎت ﺑﺎرﻳﻮم ﺑﻪ روش زﻳﺮ ﺗﻬﻴﻪ ﻣﻲ ﺷﻮد : ﺗﻬﻴﻪ ﻧﻴﻢ ﻣﻚ ﻓﺎرﻟﻨﺪ 
ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ اﺳﻴﺪ  99/5را ﺑﻪ (  %1/571 O2H22lcaBV/W)  l/lom0/84( LCAB)ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ از ﻛﻠﺮور ﺑﺎرﻳﻮم  0/5
 .اﺿﺎﻓﻪ ﻛﻨﻴﺪ و ﺑﺎ ﻫﻢ زدن ﻣﺪاوم ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﻴﻮن ﺑﺪﺳﺖ آورﻳﺪ ( %1 V/V) 0/81l/lom ﺳﻮﻟﻔﻮرﻳﻚ
ﭼﮕﺎﻟﻲ ﺻﺤﻴﺢ ﻛﺪورت اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي ﺟﺬب در اﺳﭙﻜﺘﺮوﻓﻮﺗﻮﻣﺘﺮ ﺑﺎ ﻃﻮل ﻣﺴﻴﺮ  .1
 .ﺑﺎﺷﺪ 0/31ﺗﺎ  0/80ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ ﺑﺎﻳﺪ ﺑﻴﻦ  526ﺟﺬب در . ﺳﺎﻧﺘﻲ ﻣﺘﺮ، ﻣﺸﺨﺺ ﺷﻮد 1ﻧﻮري 
 در ﻟﻮﻟﻪ ﻫﺎي در ﭘﻴﭻ دار ﻫﻢ اﻧﺪازه ﺑﺎ ﻟﻮﻟﻪ ﻫﺎي 4- 6 lm ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﻴﻮن ﺳﻮﻟﻔﺎت ﺑﺎرﻳﻮم ﺑﺎﻳﺪ ﺑﻪ ﻣﻘﺪار .2
 . ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﻴﻮن ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﺎﻳﻲ رﻳﺨﺘﻪ ﺷﻮد
 .درب اﻳﻦ ﻟﻮﻟﻪ ﻫﺎ ﺑﺎﻳﺪ ﻣﺤﻜﻢ ﺑﺴﺘﻪ ﺷﻮد و در دﻣﺎي اﺗﺎق و ﺗﺎرﻳﻜﻲ ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﻮد  .3
ﻫﻤﺰده ﺷﻮد، ( ﺗﺮﺟﻴﺤﺎ ﺑﺎ ورﺗﻜﺲ ﻣﻜﺎﻧﻴﻜﻲ)اﺳﺘﻔﺎده ﺑﺎﻳﺪ ﺑﺸﺪت اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﺳﻮﻟﻔﺎت ﺑﺎرﻳﻮم ﻗﺒﻞ از ﻫﺮ ﺑﺎر  .4
 .در ﺻﻮرت ﻣﺸﺎﻫﺪه ذرات ﺑﺰرگ، ﺑﺎﻳﺪ اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﺗﺎزه اي ﺗﻬﻴﻪ ﮔﺮدد. ﺗﺎ ﻛﺪورت ﻳﻜﻨﻮاﺧﺘﻲ اﻳﺠﺎد ﮔﺮدد
 .اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﺳﻮﻟﻔﺎت ﺑﺎرﻳﻮم ﺑﺎﻳﺪ ﺑﺼﻮرت ﻣﺎﻫﺎﻧﻪ ﺟﺎﻳﮕﺰﻳﻦ ﺷﻮد ﻳﺎ ﺟﺬب آن اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي ﮔﺮدد .5
 
  2ﺿﻤﻴﻤﻪ 
 02ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ آب ﻣﻘﻄﺮ اﺳﺘﺮﻳﻞ ﺣﻞ ﻛﺮده ﺳﭙﺲ  006ﮔﺮم ﺑﻮرﻳﻚ اﺳﻴﺪ در  72/5ﮔﺮم ﺗﺮﻳﺲ را ﺑﺎ  45:ﺑﺎﻓﺮ EBT
 .ﺑﻪ آن اﺿﺎﻓﻪ ﻛﺮده و ﺣﺠﻢ را ﺑﻪ ﻳﻚ ﻟﻴﺘﺮ ﻣﻴﺮﺳﺎﻧﻴﻢ( ﻣﻮﻻر 0/5)  ATDEﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ 
 3ﺿﻤﻴﻤﻪ 
را ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از  Hpﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ آب دﻳﻮﻧﻴﺰه ﺣﻞ ﻛﺮده و  001در   ATDEﮔﺮم  81/61(: ﻣﻮﻻر 0/5)  ATDE
 .رﺳﺎﻧﺪه و ﺳﭙﺲ ﺗﻮﺳﻂ اﺗﻮﻛﻼو اﺳﺘﺮﻳﻞ ﻣﻴﻜﻨﻴﻢ 8ﺑﻪ  HOAN
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